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دنیس کاسپر استفان هوسر لاری جیمسون عنوان و نام پدیدآور: بیماری‌های دستگاه تنفس/ 
آنتونی فوسی, دن لونگو جوزف لوسکالزو Shas GUERIN‏ اوه Seas Piss]‏ 


بیماری‌های دستگاه تنفس سالومه سادات صالحی. 
ترجمه: دکتر سالومه سادات صالحی مشخصات نشر: تهران: کتاب ارجمند» ارجمندء ۱۳۹۴. 
meee fi‏ ت ظا : ۳۱۲ 596 ۲ 
ویراستار: دکتر زهره مقسومی Cis Ce ee‏ 
: شایی: QVA—F 0 Vee FFV—0‏ 
زیرنظر: دکتر غلامرضا درخشان دیلمی . 
۹۵۸ وضعیت فهرست‌نویسی: فیبا 


یادداشت: WLS‏ حاضر ترجمه بخش تنفس از کتاب 
ناشر: کتاب ارجمند با همکاری انتشارات ارجمند ie ۱ ۱ a‏ و ۳ 
Harrison’s principles of internal medicine, ۱‏ 


صفحه‌آرا و طراح داخل متن: پرستو قدیم‌خانی ."02015 19th ed,‏ 
مدیر هتری: احسان ارجمند پادداشت: بالای عنوان: اصول طب داخلی هاریسون 
سرپرست تولید: محبوبه بازعلی پور THO‏ 

ناظر چاپ: سعید خانکشلو موضوع: تنفس -- اندام‌ها -- بیماری‌ها؛ ریه‌ها -- 
چاپ: غزال» صحافی: افشین بیماری‌ها 

ان ار انز ۱۱۸۹۵۵۱ adc‏ شناسه افزوده: کاسین دنیس ال. Kasper, Dennis‏ 
شابک: ۲۰۰-۴۳۴۷-۵- 0۸۰۰ ب[؛ صالحی» سالومه‌سادات» ۱۳۶۱ مترجم.؛ 


هریسون» تنسلی‌راندولف ۱۹۰۰ - ۱۹۷۸ م. اصول 
www.arjmandpub.com‏ | طب dels‏ هریسون. 
رده‌بندی کنگره: ۱۳۹۴ 30۷۳۱/۹۶۴ 
این ات مشمول قانون حمایت مولفان و مصنفان و | رده‌بندی دیویی: ۶۱۶/۲ 
هنرمندان مصوب ۱۳۳۸ است. هرکس pled‏ پا قسمتی | شماره کتابشناسی ملی: ۳۹۲۷۲۷۵ 
از اين Al‏ را بدون اجازه ملف (ناشر) نشر با پخش يا 
عرضه کند مورد پیگرد قانونی قرار خواهد گرفت. 


مرکز رپ > Hiss‏ ي: اتتشارات ارج حمند 


دفتر مرکزی : تهران بلوار کشاورز بین OLLE‏ کارگر و ۱۶ آذن پلاک ۲۹۲ تلفن: ۸۸۹۸۲۰۴۰ 
شعبه مشهد : ابتدای احمدآباد» پاساژ امین طبقه پایین» انتشارات مجد دانش تلفن: ۰۵۱-۳۸۴۳۱۰۱۶ 
شعبه رشت : خیابان نامجو» روبروی ورزشگاه عضدی تلفن: ۰۱۳-۳۳۳۳۲۸۷۶ 
شعبه بابل : خیابان گنج افروز, پاساز گنج‌افروز تلفن: ۰۱۱-۳۲۲۲۷۷۶۴ 
شعبه ساری : بیمارستان امام روبروی ریاست تلفن: ۰۹۱۱-۸۰۲۰۰۹۰ 
شعبه کرمانشاه: خ مدرس» پشت پاساژ سعید. کتابفروشی دانشمند تلفن: ۰۸۳-۳۷۲۸۴۸۳۸ 
بها:۲۶۰۰۰ تومان 


با ارسال پیامکت به شمارة yb ge ya ۱ ۰۰۰ ۰۰۰ ۵4٩ ۵٩٩‏ تازه‌های نشر ما فرار ps‏ ید 
ارسال sue‏ ۱« درباقت نازه‌های نشر بزسکی bo‏ صورت بيامک 
ارسال ایمیل: دریافت doll ad‏ آلکترونیکی انتشارات ارحمند به صورت ایمبل 
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4 بتما ری هام امه اسر وی وی‎ Mey تظاخزاتاصلی‎ gy eoa ae 


۶۰ تنگی نفس wees‏ یه وی مر ها مس و a‏ و با 

3 oa یک و ی‎ a aac chee ears سرفه و همویتزی‎ FA 

0 آبخش دوم سرطان‌شناسی .. renee rap arstiecencatnmnawes eeseee:‏ هت ی ۲ 
۱۷ نثوپلاسم‌های ریه مره ی عم دوم ور دک مات ار ی ۱ 


۳ پنومونی ی GBR Ee eae Bee‏ رو ok‏ وم و از Be BS + PORES‏ + و RE‏ و اک و و 2۵ 
۴ ابسه ریوی Ce CO OT EE OT EO oe eee eee ee eer Cee‏ 
Yee‏ ترومبوز سیاهرگ‌های عمقی و ترومب وآمبولی ریوی و و و و دا AY‏ 
۳۰۵ برخورد با بیمار مبتلابه بیماری سیستم تنفسی و هو اه ده شوه اتانوس ۳ VAN‏ 
۵ اختلال در عملکرد تنفسی baer atbcos es ature sage emt ene‏ سس ۳ 
۷ روش‌های تشخیصی دربیماری‌های تنفسی rind se wt artes sore aca:‏ ۱ 
۶۶ اطلس تصویربرداری قفسه سینه Nese ake ya oe wae oe‏ 
۵۹ اآسم ee‏ ی en eee re‏ و یت eee‏ 
۹ پنومولیت تاقنی از آفزانشن حساسیت و ارتصلعات ریری هحزاه با الز زیتوقیلن WY‏ 
۱۱ بیماری‌های ریوی محیطی و شغلی ی grees Pasha Suess)‏ متس NY‏ 
tale in TN‏ و م۳ 
sees 5g peed ۳‏ بر eee ae ee ee ee ee ee ee, ee ee‏ 
۴ بیماری انسدادی مزمن ریوی tena‏ و onde nach‏ در ۱ ۲ 
۵ بیماری‌های بینابینی ریه desea eeaees‏ ی رو مر رهم هه ۲ ۱۲ 
۶ اختلالات پرد؛ جنب rere‏ و جوم سوک ۱۲۱۲ 
۷ اختلالات مدیاستن suet ese‏ مه cae‏ سم هه ما مه ی دا با کی وین ۲۵۵ 
۸ اختلالات تهویه meee op eee ees‏ ی 
ses sngaccesaeneees wl asl ۹‏ 0 .66.66 - ۱ 
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۳۳۰ پیوند ریه acs:‏ هد دهم ام هه دک )امه یه اه ما مه مر Bie «uh eco‏ 6 ار و و اه ba‏ که 

7 بخش چهارم مراقبت‌های ویژه تنفسی تاو ای میتی وی NEY‏ 
۱ رویکرد به بیمار مبتلابه وضعیت بحرانی So hiectines‏ ی خر WPS ig‏ 
۲ سندرم زجر تنفسی ale‏ 65۳ دا بو VAY‏ 
۳ حمایت تهویه‌ای مکانیکی ERERRERRRE IES‏ گم سم ده داد ده و و VAY‏ 
¥V%e‏ بیماری ارتفاع ico cs end‏ ی ی مک از مد slog na cad es bic ois‏ ما ما VEN ca‏ 
¥VVe‏ طب مربوط به غواصی و طب هیپرباریک d dou aie aero‏ و Vee Nig ted cath‏ 

نما dy‏ وم و ری یواح و مه Saami so ca hp‏ :)0 
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طب دا خلی هاریسون کتابی است که برای همه پزشکان و در سراسر عمر طبابت از زمان دانشجویی 
گرفته تا رزیدنتی ضروری بوده و باید هميشه در US‏ پزشک به‌عنوان یک مرجع معتبر باشد. جای 
بسی خوشحالی است که هميشه دانشجویان و پزشکان علاقمندی آماده و با نشاط منتظر هستند تا به 


محض آمدن ot‏ جدید این کتاب آنرا ترجمه و در اختیار همکاران خود قرار دهند. ترجمه‌ای که 
ملاحظه می‌فرمائید مربوط به قسمت بیماری‌های دستگاه تتفس هاریسون است که با نشری بسیار 
شیوا و روان ترجمه شده و نشان از زحمت و علاقه وافر مترجمین و ویراستار آن دارد. اینجانب 
ضمن پیشنهاد مطالعةٌ اين اثر ارزشمند به همه همکاران بویژه Ob grr til‏ و رزیدنت‌های RIF‏ 
برای همه دست‌اندرکاران که در ترجمه» ویرایش» چاپ و تکثیر آن همّت گمارده‌اند آرزوی 
موفقیت دارم و از صمیم قلب آرزو می‌کنم که روزی کتابی نظیر طب داخلی هاریسون وسط این 
جوانان پرشور در ایران عزیز تألیف و در اختیار پزشکان در سراسر جهان قرار گیرد. 


دکترغلامرضاد رخشان دیلمی 
عضو هیئت علمی دانشگاه pple‏ پزشکی تهران 
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الگور بتم تلفیق دروندادها دز lon‏ ایجاه ننگی نفس 
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شکل ۴۷۵-۱ مدل فرضی برای تلفیق درون‌دادهای حسی 
برای ایجاد تنگی نفس. اطلاعات آوران حاصل از گیرنده‌های 
سرتاسر دستگاه تنفسی مستقیماً به قشر حشی در مفز می‌رسند تا تجارب 
حسّی با کیفیت اولیه برمبنای آنها ادراک شده و پس‌خوراند لازم برای 
عمل پمپ تهویه‌ای ارسال شود. پیام‌های آوران» به مناطق مغزی مسئول 
کنترل تهویه نیز می‌رسند. قشر حرکتی که به درون‌داد حاصل از مراکز 
کنترل پاسخ می‌دهد. پیام‌های عصبی را به عضلات تنفسی فرستاده و در 
کنار آن پیام‌هایی به قشر حسی هم ارسال می‌کند (پیام‌های پیش‌خورد 
براساس دستورات ارسالی به عضلات). اگر پیام‌های پیش‌خورد و 
پس خورد مطابقت نداشته باشند. یک ply‏ خطا تولید شده و شدت تنگی 
نفس افزايش می‌یابد. 


تخلیه فرعی احتمالاً به این دلیل حس می‌شود که همزمان با 
ارسال پیام‌ها به عضلات تهویه‌ای» پیام‌های حاشیه‌ای نیز به 


قشر uw‏ ارسال می‌شوند. 


پیام‌های آوران حسی گیرنده‌های شیمیایی موجود در 
اجسام کاروتید و بصل‌النخاع. توسط هیپوکسمی» هیپرکاپنه 
گیرنده‌های دیگری که موجب افزایش تهویه می‌شوند 
احساس aly‏ هوا را ایجاد می‌کند. وقتی گبرنده‌های مکانیکی 
موجود در ریه‌ها در آثر اسپاسم برونش فعال می‌شوند. حس 
گرفتگی And‏ سینه ایجاد می‌شود. به نظر می‌رسد 
گیرنده‌های aS) J‏ به pal‏ بینابینی حساس‌اند) و گیرنده‌های 
عروق ریوی, در اثر تغییرات حاد فشار شریان ریوی فعال شده 
و در ایجاد alg‏ هوا نقش داشته باشند. پرهوایی ریه " باعث 
می‌شود حس ناتوانی در کشیدن نفس عمیق یا نارضایتی از 


1. American Thoracic Society 


2, dyspnea 3. hyperinflation 


il 


Richard M. Schwartzstein 


انجمن قفسة سینه NK yal‏ تنگی‌نفس" را چنین تعریف 
می‌کند: «احساس راحت نبودن تنفس توسط خود فرد که 
کیفیت واضح و مشخصی داشته و شدت آن متغیر است. این 
تجربة ذهنی حاصل تعامل بین alge‏ متعتد فیزیولوژیک 
lg)‏ اجتماعی و محیطی بوده و می‌تواند تبعات 
فیزیولوژیک و پاسخ‌های رفتاری داشته باشد». علامت 
الینی تنگی‌نفس را ub‏ از نشانه‌های افزایش کار تنفسی 
افتراق داد. 


وکا نیسخ‌شای ؛ تفت ی فقس 

آگاهی از تنفس نتیجه تعامل بین برون‌داد حرکتی یا وابران 
مغز به عضلات تهویه‌ای (پیش‌خورد) و درون‌داد حسی یا 
ورودی آوران حاصل از گیرنده‌های سرتاسر بدن 
(پس‌خوراند» و نیز تلفیق پردازش این اطلاعات است که 
لاجرم در jee‏ صورت می‌گیرد (شکل (PVE)‏ در مقایسه با 
احساس درد که تنها یک پایان عصبی مسئول ایجاد آن 
است» احساس تنگی نفس مشابه گرسنگی و تشنگی» حس 
کلی و پیچیده است. حالت‌های بیمارگون ممکن است با 
توسل به یک یا چند تا از این مکانیسم‌هاموجب تنگی‌نفس 
شوند. پس در برخی شرایط تعدادی از این مکانیسم‌ها Soe‏ 
می‌کنند نظیر ورزش و بقیه نه yeast Who‏ وضعیت. 

پیام‌های وابران حرکتی اختلال‌های پمپ تهویه‌ای 
که شایع ترین آنها افزایش مقاومت مجاری یا سفتی آنها 
(کاهش اتساعپذیری) است» منجر dy‏ افزايش کار تنفسی 
می‌گردند که يا حس افزایش تلاش برای تنفس همراه است. 
وقتی عضلات ضعیف يا خسته باشند. sie‏ طبیعی بودن 
فرایندهای مکانیکی سیستم» تلاش بیشتری برای تنفس 
لازم است. افزایش برن‌داد عصبی قشر حرکتی از طریق 
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استفاده کرد. رویکرد دیگر این است که راجع ay‏ فعالیت‌هایی 
که بیمار قادر به انجام آنها است پرس‌وجو شود تا محدودة 
ناتوانی بیمار معین گردد. شاخص تنگی‌نفس پایه" و 
پرسشنامةٌ بیماری تنفسی مزمن* ابزارهایی هستند که 
معمولا به این منظور استفاده می‌شوند. 


ابعاد عاطفی برای اينکه یک احساس به عنوان علامت 
بالینی گزارش شود باید به گونه‌ای ناخوشایند ادراک شده و 
غیرطبیعی abi‏ گردد. مطالعات آزمایشگاهی نشان داده‌اند 
که aly‏ هوا متجر Ay‏ پاسخ احساسی قوی‌تری نسبت به 
افزایش تلاش تنفسی یا کار تنفسی می‌گردد. پاره‌ای از 
روش‌های درمانی تنگی‌نفس ho‏ توانبخشی ریوی» شاید 
حداقل تا حدی با تاثیر بر این بعد عاطفی» ناراحتی تنفسی را 
کاهش دهند. 


تشخیص افتراقی 

قلبی -ریوی است. این انحراف به دنبال افزایش نیاز به 
تنفس, افزایش تلاش تنفسی و افزایش کار تنفسی و ایا 
تحریک گیرنده‌های قلب. ریه‌ها و سیستم عروقی رخ 
خصوصیات مکانیکی ریه‌ها و/يا دیواره قفسه سینه همراهند 
که به دنبال بیماری مجاری یا پارانشیم ریه رخ می‌دهد. در 
مقایسه. بیماری‌های سیستم قلبی عروقی به طور شایج تره 
باعث تغییر در تبادل گاز یا تحریک گیرنده‌های ریوی Ll‏ 
عروقی شده و منجر به تنگی نفس می‌شوند (جدول ۲-ع۴۷). 


تنگی نفس سیستم تنفسی بیماری مجاری 
ریه آسم و بیماری انسداد مزمن ریوی (COPD)‏ شایع ترین 
بیماری‌های انسدادی Ary‏ هستند. ویژگی این 92 بیماری 
انسداد در جریان بازدم است که منجر به پرهوایی ریه‌ها و 
دیواره قفسه digw‏ می‌گردد. در مراحل متوسط تا شدید 
بیماری افزایش مقاومت و بار الاستیک (منظور سفتی 
سیستم ریوی است) در عضلات تنفسی رخ داده و کار تنفس 


1. metaboreceptor 2. feed-forward. 
3. Visual Analogue Scale 4. Baseline Dyspnea Index 
5. Chronic Respiratory Disease Questionnaire 


۱۳ 


تنفس ایجاد شود. نمی‌دانيم که LT‏ این حس. نتيحه فعالیت 
گیرنده‌های موجود در ریه ۳ دیوارة قفسهً سینه Cis‏ يا نوع 
دیگری از حس aly‏ هوا است. هنگام ورزش» گیرنده‌های 
متابوکی ‏ واقع در عضلات اسکلتیء در اثر تغییرات موضعی 
محیط بیوشیمیایی بافتی فعال شده و موجب ناراحتی تنفسی 


a 


می ود 


تلفیق: ناهمخوانی پیام‌های وابران - آوران مجدد 
ناهمخوان بودن پیام‌های پیش‌خوردی ۲ که ay‏ عضلات 
تهویه‌ای می‌روند با پیام‌های پس خوراندی که از گیرنده‌های 
مربوط به پایش پاسخ پمپ تهویه‌ای می‌آیند موجب تشدید 
تنگی‌نفس می‌شود. این فرایند بخخصوص در مواقعی اهمیت 
پیدا می‌کند که یک نارسایی مکانیکی در پمپ تهویه‌ای 
وجود داشته باشد» مانند آسم یا بیماری انسدادی مزمن ریوی 
(COPD)‏ 


دخالت عوامل عاطفی یا احساسی در بروز نفس 
تنگی اضطراب حاد ممکن است شدت تنگی‌نفس را 
افزایش دهد زیرا هم تفسیر داده‌های حسی را تغییر می‌دهد 
و هم الگوهایی از تفس ایجاد می‌کند که ناهنجاری‌های 
فیزیولوژیک دستگاه تنفس را تشدید می‌کنند. برای مثال» در 
بیمارانی که محدودیت جریان بازدم دارند» اضطراب حاد 
موجب افزایش سرعت تنفس می‌شود که با پرهوایی رید 
فزایش کار تنفسی, احساس تلاش بیشتر برای نفس 
کشیدن, و احساس نارضایتی از تنفس همراه است. 


ارزیابی تنگی‌نفس 
CLS‏ احساس ارزیابی تنگی‌نفس» همجون دردء با 
پرسشنامه‌های تنگی‌نفس با فهرست عبارت‌هایی که 


تفن برانضان حشوار استه BES, ca SUG‏ 


شسدت دریافت‌های حشی از مقیاس اصلاح شدة Borg‏ 
یا مقیاس مشابه‌سازی دیداری" می‌توان برای سنجش 
تنفس در زمان استراحت بلافاصله پس از ورزش, یا هنگام 
یادآوری یک عمل فیزیکی مثل بالارفتن از پله‌ها در منزل» 


۳ 
4 
3 
4 
ra 
4 
3 
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انقباض برونش‌هاء خیز بیناپینی 
انسداد راه هوایی. بسیماری ی = 


پرهوابی ربه و محدود شدن حجم جاری 
(tidal volume)‏ 

es ee افت تسوانایی‎ 
(deconditioning) 


منجر به هیپوکسمی و افزایش نیاز به تنفس گردد. تحریک 
گیرنده‌های ریوی ممکن Cul‏ منجر به تهویه مفرط گردد که 
از خصوصیات بیماری بینابینی خفیف تا متوسط است. 


تنگی نفس سیستم قلبی عروقی © بیماری‌های 
سمت چپ قسلب بیماری عروق کرونر و 
کاردیومیوپاتی‌های غیرایسکمیک منجر به بیماری میوکارد 
می‌گردد. این عوامل باعث افزايش حجم بایان دیاستولی 

ل چپ و آفزايش فشار پایان دیاستولی بطن چپ و 
مویرگ‌های ربوی می‌گردند. این افزایش فشار عامل pal‏ 
بینابینی و تحریک گیرنده‌های تنفسی و تنگی نفس است. 
هیپوکسمی به علت ناسازگاری تهویه - خونرسانی منجر به 
تنگی نفس می‌گردد. اختلال دیاستول به علت سفتی بطن 
چپ ممکن است باعث تنگی نفس شدید به دنبال فعالیت 
فیزیکی خفیف گردد» dy‏ ویژه اگر همراه با نارسایی میترال 
ant‏ 


بیماری‌های عروق ریوی بیماری ترومبوآمبولی عروق 
ریوی و بیماری اولیه گردش خون ریوی (افزایش فشار ریوی 
اولیه ‏ واسکولیت ریوی) عامل تنگی نفس هستند و اين کار 
را از طریق آفزايیش فشار ریوی - شریانی و تحریک 
گیرنده‌های تنفسی انجام می‌دهند. تهویه مفرط شایع است و 
هییوکسمی ممکن است رخ دهد. با این وجوده در اکثر موارده 


1. chest tightness 2. hyperventilation 


“COPD‏ ارگ بسیمار os‏ عصبی 


بیمار مبتل به بیماری قلبی عروقی 


ارتباط توصیف‌های کمی, sla Sis‏ بالینی. و با مکانیسم‌های پاتوفیزبولوژیک در تنگی نفس 


توصیف نمونه‌های بالینی 
گرفتگی با فشردگی قفسه سینه 


افزایش کار با نلاش ننفسی 


پاتوفیز یولوژی 


عضلانی, محدود شدن دیواره Aad‏ — عضلانی 
سینه 
COPD PE CHF‏ آسم. فیبروز ‏ افزابش ily‏ تنفسی 


aly‏ هواء نیاز به ننفس» احتیاج اضطراری به تتفس 
ربوی 


نیست ربوی: lew‏ قفسد creer‏ 


3 سنگین‌شدن تنفس» تنفسر ‘er‏ تنفس بیش از حد 


افزایش می‌یابد. بیمار مبتلا به انسداد حاد برونش از احساس 
تنگی در قفسه سینه" شکایت دارند» با وجود آن که فعالیت 
ریوی آنها هنوز در حد طبیعی است. این بیماران معمولاً دچار 
تهویه مفرط" هستند. احساس تنگی در قفسه سینه و تهویه 
مفرط ممکن است منجر به تحریک گیرنده‌های ریوی گردد. 
آسم و COPD‏ باعث هیپوکسی و هیپرکاپنه شده و علت آن 
ناسازگاری تهویه - خونرسانی (V/IQ)‏ (و نیز محدودیت 
انتشار گازها در حین ورزش در بیماران مبتلا به آمفیزم) است. 
هیپوکسی HI ald‏ هیپرکاپنه رخ می‌دهد و علت آن تفاوت 
درنحوهاتصال اکسیژن و دی کسید کرین به‌هموگوبین است. 


پیماری‌های جدار قفسه سینه عواملی که باعث سفتی 
جدار قفسه dig‏ می‌شوند» نظیر کیفواسکولیوزن Ly‏ ضعف 
عضلات تهویه‌ای» نظیر میاستنی‌گراو و یا سندرم گیلن‌باره از 
fle‏ تلاش در تنفس می‌باشند. حجم زیاد مایع در فضای 
جنب ممکن است به دلیل افزایش کار تنفس و با تحریک 
گیرنده‌های تنفسی در صورت‌وجود آتلکتازی» منجر به تنگی 
نفس گردد. 


بیماری پارانشیم ریه بیماری بافت بینابینی ریه در اثر 
عفونت» تماس‌های شغلی, اختلالات خودایمن رخ می‌دهد. 
این بیماری منجر به افزايش سفتی (کاهش اتساع‌پذیری) 
ریه‌ها و افزایش کار تنفسی می‌گردد. علاوه بر این 
ناسازگاری تهویه - خون‌رسانی (VIQ)‏ و تخریب وایا 
افزایش ضخامت محل مجاورت عروق و آلوئول ممکن است 
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مکانیسم‌های تنگی نفس در بیماری‌های شایع 
are‏ افزايش کار افسزایش هیپوکسمی"* هیپرکاپنه تحریک تسحربک کیرنده 
تفس یسرک اد * گک‌پرنده گسیرنده متابولیکی 
pics‏ ریوی عروقی 
ها و = Si‏ 
آسم ۰ ۰ ۰ 
ILD‏ (بیماری بینایینی ۰ ۰ 6 
ربه) 
PVD ۱‏ (بیماری عروق . ۴ 
3 ۳ (ادم‌ریوی با من 9 ۶ 5 
4 قلبی) 
3 (ادم رسوی با 9 ۰ . 
Lite 2‏ غیرقلبی) 
Re‏ |= 
۱3377۳۳۳ ۲ 


نوانایی) 


* هیپوکسمی و هییرکاینه هميشه در این شرایط وجود ندارند. در صورت و جود هیپوکسمی تنگی نفس معمولاً وجود دارد. پا تصحیح هیپوکسمی با اکسیژن 


ضعیف اندام) با ایجاد متابولیسم بی‌هوازی زودرس و تحریک 
گیرنده‌های مکانیکی و متابولیکی همراه است. 


رویکرد به بیمار آیسه ریه: 
تنگی نفس (به شکل ۴۷۰-۲ توجه کنید) 


شرح Sle‏ 
(شکل ۲۲-۲) هنگام گرفتن شرح حال, باید از بیمار 
خواست تا با کلمات خودش, احساس ناخوشایندی که دارد 
را توصیف کند و pil‏ وضعیت‌گیری بدن» عفونت‌ها, و 
محرک‌های محیطی بر تنگی‌نفس را شرح دهد. ار Ais gi‏ 
معمولا نشانگر نارسایی احتقانی قلب. اختلال مکانیکی 
دیافراگم به دلیل چاقی. یا آسم ناشی از ریفلا کس مری 
است کی تفس شبانه اء ev‏ احقانی قلب با اسج 


1. constrictive pericarditis 
2. cardiovascular deconditioning 
3. nocturnal dyspnea 


مکمل» شدت تنگی نفس کاهش می‌يابد. 


استفاده از اکسیژن مکمل حداقل اثر را بر شدت تنگی نفس و 
Ay gai‏ مفرط دارد. 


بیماری‌های پری‌کارد پری‌کاردیت فشارنده" و تامپوناد 
قلبی هر دو مرتبط با افزايش فشار داخل قلب و عروق ریوی 
هستند که fle‏ تنگی نفس در این دو حالتند. بسته به میزان 
محدودیت برون‌ده قلب در زمان استراحت یاورزش» تحریک 
گیرنده‌های متابولیکی و شیمیایی (در صورت وجود لا کتیک 
اسیدوز) در ایجاد تنگی نفس دخیاند. 


تنگی نفس در سیستم‌های ریوی و قلبی عروقی 
طبیعی آنمی خفیف تا متوسط با احساس ناراحتی تنفسی 
در حین ورزش همراه است. این مسئله ممکن است مر تبط با 
تحریک گیرنده‌های متابولیکی باشد. میزان اشباع اکسیژن 
در این بیماران طبیعی است احساس تنگی نفس در چاقی 
Var]‏ چند. معانیسم دارد که شامل افزایش برون‌ده قلب و 
اختلال عملکرد پمپ تنفسی (کاهش اتساع‌پذیری دیواره 
قفسه سینه) می‌باشد. افت توانایی قلبی عروقی" (تناسب 
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حرکات متنافض نمای شکم (تورفتن شکم هنگام (p>‏ 
توجه کرد زیرا علامت ضعف دیافراگم است. گردشدن 
شکم در هنگام بازدم مطرح‌کننده ادم ریوی است. چماقی 
شدن انگشنان ممکن است نشانة فیبروز بینابینی ربه 
باشد. تورم با بدشکلی " مفصل و نیز نشانه‌های بیماری 
رینود ممکن است تشانگر یک فرایند کلاژن -واسکولر و 
در ارنباط با بیماری ریوی باشد. 

بیماران که از تنگی‌نفس کوششی شاکی‌اند باید 
جلوی دید معاینه‌نگر راه بروند تا علایم بالینی آنها به 
طور مستقیم مشاهده شود. سپس Lb‏ یافته‌های جدیدی 
که هنگام استراحت وجود نداشتند Aisles‏ شده و اشباع 
اکسیژن بررسی شود. 


تصویربرداری قفسه سینه 

پس از شرح حال و معایته جسمی نوبت رادیوگرافی از 
Saath‏ سینه است. در عکس ayy‏ باید ابتدا حجم ریه 
کاهش (dL‏ حجم cary‏ علامت pd‏ یا فیبروز بینایبنی, 
اختلال عملکرد دیافرا گم با اختلال در حرکت قفسه سبنه 
است). سیس بارانشيم ربه را باید از نظر شواهد بیماری 
بینابینی و آمفیزم بررسی کرد. واضح شدن عروق ربوی در 
مناطق فوقانی ریه نشانگر هبپر تانسبون سیاهرگ ریوی 
cowl‏ درحالی‌که بزرگ‌شدن شریان‌های ربوی مرکزی 
علامت pw‏ تأنسبون Gh pd‏ ربوی است. بزرگ شنذن 
سای قلب" نشانه کاردیومپوبانی اتساعی با بیماری 
دریجه‌ای است. تجمع جنبی" دوطرفه علامت بارز 
نارسایی احتفانی قلب و بعضی انواع بیماری‌های کلاژن - 
واسکولار است. تحجمع‌های جنبی یک‌طرفه احتمال 
کارسینوم و آمبولی ریه را مطرح می‌سازند اما در نارسایی 
قلبی هم ممکن است دیده شوند. توموگرافی کامپیوتری 
CT)‏ اسکن) قفسة سینه عموماً به عنوان قدم بعدی در 
ارزیابی پارانشيم ریه (بیماری ریوی بینابینی) و آمبولی 
ربوی احتمالی به کار می‌رود. 


را مطرح می‌کند. Mom‏ حاد و دوره‌ای تنگی‌نفس بیشتر 
نشاندهندة دوره‌های ایسکمی میوکارد. اسیاسم برونش 
(برونکواسیاسم)» با آمبولی ربوی می‌باشند در حالی که 
ننگی‌نفس پابدار مزمن علامت بارز COPD‏ و بیماری 
بینابینی ربه و ترومیوآمبولی مزمن است. عوامل خطرساز 
بیماری شغلی ریه و بیماری شربان کرونری باید کندوکاو 
شوند. در مواردی که بیمار یلاتی‌پنه " (تنگی‌نفس 
ایستاده) دارد (بعنی تنگی‌نفس در حالت ابستاده ایحاد و 
در حالت خوابیده (supine)‏ برطرف می‌شود) باید به 


میکسوم دهلیز چپ با سندرم کبدی -ریوی فکر کرد. 


معاینه فیزیکی 

محاینه فیزیکی باید ضمن مصاحبه با بیمار آغاز شود. اگر 
abs‏ کند تا نفس عمیق بکشد. احتمال دارد مبتلا به یک 
بیماری محرک مرکز تنظیم ننفس يا دجار اخنلال پمپ 
تهویه‌ای همراه با کاهش ظرفیت حیاتی باشد. شواهد 
افزایش کار تنفسی (توکشیدگی فوق ترقوه‌ای "؛ استفاده 
از عضلات فرعی تنفس» و وضعیت بدنی سه‌پایه" بعنی 
4.55 دادن دو دست روی زانوها در حالت نشسته) نشانگر 
افزایش مقاومت al,‏ هوایی ۳ سفت شدن ربه با دیوارة 
۸) بررسی شود؛ چنانجه افزابس فشار بیش از 
L COPD «usb \+mmHg‏ آسم حاد مطرح می‌گردد. 
هنگام معاینةٌ عمومی. نشانه‌های کم‌خونی (رنگ پربدگی 
مسلتحمه)» سیانوز: و سیروز pgs jl)‏ عنکبوتی, 
ژینکوماستی) Lb‏ بررسی شوند. در هنگام Aisles‏ قفسة 
سینه Wb‏ به تقارن حرکات: دق (مات بودن نشان‌دهندة 
تجمع wl‏ در جنب است؛ برطنین بودن ۵ alas‏ آمفیزم 
است)» و سمع (خس‌خس؛ رال؛ رونکای؛ طولانی‌شدن 
مرحله بازدم؛ کاهش صداهای تتفسی که نشانهٌ 
اختلال‌های راه‌های هوابی, و خیز ببتابینی با فیبروز 
هستند) دقت کرد. در aisles‏ قلب bs‏ به نشانه‌های 
افزایش فشارهای قلب راست (برجستگی وربدهای 
گردنی» خبزء تشد ید جزء‌ربوی صدای دوم قلب)؛ کزکاری 


1. platypnea 2. supraclavicular retractions 


بطن چپ (گالوپ 53 و 54)» و بیماری دربچه‌ای (سوفل) 
توجه داشت. هنگام معاینةٌ شکم در حالت خواییده باید به 


3. tripod position 4. pulsus paradoxus 
6. deformity 


8. pleural effusion 


5. hyperresonance 
7. cardiac silhouette 
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مقدور نبود باید تلاش شود شدت تنگی‌نفس و تأثیر آن بر 
کیفیت زندگی بیمار کم شود. اکسیژن در مواردی BPS‏ 
می‌شود که آشباع اکسیژن در حالت استراحت مساوی یا کمتر 
از ۸٩‏ باشد» یا اشباع اکسیژن بیمار در هنگام فعالیت به این 
OSE yn 00۳۴ ay Mis las yelp 8 Bats as‏ 
توانبخشی ریوی آثرات مفیدی بر تنگی‌نفس, توانایی انجام 
فعالیت. و دفعات بستری شدن دارند. پژوهش‌های انجام 
os‏ فوایدی قطعی برای تجویز داروهای ضداضطراب و 
ضدافسردگی نشان نداده‌اند. مداخلات درمانی آزمایشی 
مانند وزش هوای سرد روی صورت. ارتعاش قفسه سینه» و 
فوروسماید استنشاقی در دست پژوهش است؛ هدف از این 
مداخلات» تعدیل پیام‌های آوران حاصل از گیرنده‌های 
سرتاسر دستگاه تنفسی است. مورفین نشان داده است AS‏ 
تنگی نفس را به‌طور نامتناسبی در مقایسه با تغییر تهویه در 
مدل‌های آزمایشگاهی کاهش می‌دهد. 


Pol‏ ریوی 


متانیسع‌های تجمع مایع 

میزان تجمع ale‏ در clad‏ میان‌بافتی ریه به تعادل 
فشارهای همیدروستا تیک و اسمزی (انکوتیک) در 
مویرگ‌های ریوی و بافت پیرامون بستگی دارد. فشار 
هیدروستا تیک aslo‏ موجود در مویرگ‌ها ly‏ به Cros‏ فضای 
پرو تئین‌های خون از مایع ly‏ به سمت داخل رگ حرکت 
در بیماری‌هایی مانند سیروز و سندرم نفرو تیک پایین باشد. 
در هیپوألبومینمی» صرف‌نظر از فشار هیدروستا تیک مویرگی» 
عامل به تنهایی برای ایجاد خیز میان‌بافنی کافی نیست. در 
یک فرد سالم» پیوندهای محکم بین سلولی " در ان دوتلیوم 
مویرگی alle‏ از خروج پرو تئین‌ها می‌شوند. و رگ‌های لنفی» 
Sl‏ پرو تئین‌های کوچکی که نشت کرده‌اند را از فضای 
میان‌بافتی خارج می‌کنند؛ برآیند این عوامل» فشار اسمزی را 


1. bronchoprovocation. testing 


2. interstitium 3. tight junction 


مطالعات آزمایشگاهی 

دیگر بررسی‌های لازم شامل نوار قلب و آکوکارد بوگرافی 
است. نوار قلب برای جستجوی شواهد هیر تروفی بطنی 
یا انفارکتوس قدیمی میوکارد انجام می‌شود. 
اکوکاردیوگرافی برای بیمارانی ضرورت دارد که مشکوک 
به اختلال عملکرد سیسئتول. yum‏ نانسون ربوی, یا 
بیماری در بچه‌ای قلب باشند. تست تحریکی برونش! در 
بیماران با شک به آسم انحام می‌شود که علائم متتاوب 
داسته ادها ie locas‏ ع حرد ربق سا ie‏ 
بیماران با تسخیص بالینی آسم فاقد مجاری 
وا کنش‌دهنده در تست‌های plows!‏ شسده هستند. 
اندازه‌گیری سطح پینید ناتریور تیک مغزی در سرم به طور 
فرابنده‌ای برای ارزیابی CHF‏ در بیمارانی که با تنگی 
ba, pati‏ حاد تظاهر می‌کنند مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
این پپتید در کشش دهلیز راست نیز افزایش می‌یابد. 


افتراق تنگی‌نفس دستگاه قلبی -عسروقی از 
تنشسی اگر slow‏ شواهد بیماری هر دو دستگاه ریوی و 
قلبی را داشته باشد باید نست ورزش قلبی -ریوی انجام 
داد تا مشحص شود کدام دستگاه مسئول محدودبت 
فعالنت اسیت. گر در Sains‏ وروت که بر مار رید lis‏ 
تهویه می‌رسد» فضای مرده با هیپوکسمی افزایش یافت» 
L‏ اسپاسم برونش رخ ola‏ احتمالاً دسنگاه ننفسی گرفتار 
است. از سوی 559 یافته‌های زیر نشان‌دهندةٌ آن است 
که احتمالاً گرفتاری دستگاه قلبی -عروقی pole‏ ناراحتی 
تنفسی است: ۱) ضربان قلب به ببش از 7/۸۵ حداکثر 
ضربان پیش‌بینی شده برسد؛ ۲) آستانه بی‌هوازی به‌طور 
زودرس رخ دهد؛ ۴۳) در Gb ye‏ تست ورزش, فشارخون 
بیش از حد بالا برود و یا سقوط کند؛ ۴) پالس ره 


ri) Ten ‘ “ts O> مصرف‎ 
و‎ es Se es 


کند؛ ۵) تغیبرات ایسکمیک در نوار قلب مشاهده شود. 


تنگی‌نفس 


نخستین هدف درمان» اصلاح مشکل زمینه‌ای است که 
مسئول ایجاد تنگی‌نفس است. اگر دستیابی به این هدف 
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الگوریتم ارزیایی بیمار میتلا به تنگي نفس 


] شرح حال ] 
اهب ی و 


| کیفیت احساس زمانبندی. Wiadian tie cicaey as‏ [ 
: | مقابل متناوب 3 


اظاهر عمومی: ات کامل ادا می‌کند! | ز عضلات فرعی تنفسی استفاده go‏ کند؟ رنگ پو 

pyre‏ حیائی: تاکی fay‏ نیض مثناقض؟ شواهد عدم اشیاع تنفسی براساس اکسی‌متری؟ 

قفسه سینه: قفسه سینه: خس‌خس, رال. رونکای, کاهش صداهای تنفسی؟ پرهوایی ریه؟ 

معاینه قلب: برجسته شدن ۴7۷۲ ضربه نوک قلب؟ گالوب؟ سوفل* 

اندام‌ها: ادم؟ سیانوز؟ 


MRL‏ یی دز سر هت بوقعی رما را امک RT np‏ تسایس رم وهی 


| تا لین حله با Sh‏ اشد. ! 
تا این مر- اب شوم معاوم bets‏ شد گر هنوز به تشخیص تیص نرسیده‌اید ارزیا آرزیابی را ادامه دهید ] 


صست منت سم aes‏ سم روت 


پرتونگاری قفسه سینه ۱ "۳ — ۱۳ 


بررسی اندازه قلب» شواهد CHF‏ 


بررسی پرهوایی 
بررسی پنومونی, بیماری بینابینی ریه. تجمع Gale‏ در جنب 


سس و مس سس سس 
مشکوک به برون‌ده قلبی پایین» 
ایسکمی میوکارده یا بیماری‌رگ‌های ریو: 


بو #3 CT eas‏ 0 شید تا ee,‏ 
بینابینی ریه و آمبولی ریوی آرزیابی گردد 


& 


ECG‏ واکوکارد‌یو کرام انجام ذهید تا 
عملکرد بطن چپ و قشار شریان ریوی | 
بررسی شود. 


۹ 


تسجیض لور قطعی نیس نیست» تست ورزش قلبی ریوی انجام دهید 


شکل ۲۷۶-۲ الگوریتم ارزیابی slow‏ مبتلا به تنگی نفس. 


می‌دارد. Lal‏ با ابحاد شکاف در سد آندو تلیومی» پرو تئین‌ها از jad‏ ریوی با منشاً قلبی۱ 
بستر مویرگی فرار کرده و حرکت مایع به داخل بافت ریه (نیزر.ک. فصل ۳۲۶) بیماری‌های قلبی که منجر به افزایش 
تشدید می‌شود. فشار سیاهرگی yy‏ می‌شوند» تعادل نیروها بین فضای 


1. cardiogeic 
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شا ری ری 


آسیب‌دبدگی مستقیم ریه 
ترومای ففسه صدری. کوقتگی ریه 
آسپیراسیون 
استنشاق دود 
پنومونی 
مسمومیت با اکسیژن 
آمبولی ربوی, برفراری مجدد خونرسانی 
آسیب‌دیدگی ریه با عوامل منتقله توسط خون 
سس 
پانکراتیت 
ترومای pS‏ از قفسه صدری 
وا کنش‌های لکوآگلوتیناسیون 
تزریق مکرر خون 
مصرف مواد مخدر تزربقی Sie‏ هرویین 
بای‌بس قلبی -ریوی 
آسيب‌ديدگي احتمالي ره به Lal‏ افزابش فشارهای 
هیدروسناتبک 
> ریوی به دلیل ارتفاع زیاد 
> ربوی نوروژنیک 
p>‏ ریوی به دلبل باز شدن مجدد ریه 


قلبی و غیرقلبی دیده شود. 

علل خیز ریوی غیرقلبی را می‌توان برحسب 
آسیب‌دیدگی ریه dy‏ سه دسته تقسیم کرد: آسیب مستقیم 
ody‏ آسیب غیرمستقیم ریه» آسیب به عروق ریوی (جدول 
۳۷۶-۳). آسیب‌دیدگی مستقیم day‏ یااز طریق راه‌های 
هوایی (مانند آسپیراسیون) وارد می‌شود و یا نتيجهٌ ضربة 
غیرنافذ (blunt)‏ به dy)‏ می‌باشد آسیب‌دیدگی غیرمستقیم 
ریه توسط مواد واسطی صورت می‌گیرد که از طریق جریان 
خون به ریه می‌رسند. گروه سوم» شامل آسیب‌دیدگی‌هایی 
هستند که ممکن است پیامد تغییرات حاد در فشارهای رگی 
a,‏ باشند. تغییرات حاد فشار احتمالاً به دنبال تخلية نا گهانی 
اعصاب خودمختار در موارد خیر ریوی نوروژنیک يا خیز ریوی 
ناگهانی فشار جنب و نیز صدمات گذرای موبرگ‌های ریوی 
در خیز ریوی ناشی از اتساع مجدد می‌باشند. 


1. peribronchial thickening 


2. Kerley B Lines 3- noncardiogenic 


۱۸ 


مویرگی و فضای میان‌بافتی رابه هم می‌زنند. فشار 
هیدروستا تیک و سرعت خروج مایع از مویرگ افزایش 
می‌یابد و موجب خیز میان‌بافتی و در موارد شدیدتر» خیز 
حبابچه‌ای (آلوئولی) می‌شود. تجمع مایه در فضای جنب 
ممکن است عملکرد دستگاه تنفسی را بیش از پیش مختل 
ماو تسس دشرا دز کید 

نشانه‌های Atle!‏ خیز ریوی fold‏ تنگی نفس کوششی و 
ارتوپنه هستند. در پرتونگاری سینهء ضخیم‌شدگی دور 
برونشی ‏ واضح شدن نقش عروقی ریه در مناطق فوقانی و 
خطوط کرلی "B‏ دیده می‌شود. با بدترشدن خیز ریوی» 
حبابچه‌ها پر از مایع می‌شوند؛ در پرتونگاری سینه 
پرشدگی‌های لکه مانند حبابچه‌ای دیده می‌شود که ابتدا 
تشر درا طراف اف ره متمرک هنشت se Lol‏ روت 
کرده و ارتشاح‌های حبابچه‌ای منتشر ایجاد می‌کنند. با 
افزایش jd‏ راه‌های هوایی, رونکای و خس‌خس (ویزینگ) 
ایجاد می‌شود. 


با آسیب دیدن پوشش مویرگی ریه. پرو تئین‌ها و سایر ماکرو 
مولکول‌ها به داخل بافت‌ها نشت می‌کند و آب در dy‏ جمع 
می‌شود؛ خروج پرو تئین‌هاء فشار اسمزی بافت ریوی پیرامون 
رگ را افزايش داده و آب را به سمت خود می‌کشد. در کنار این 
فرایند» ¥ ay‏ سورفا کتانت پوشانندةٌ حبابحه‌ها خاصیت خود را 
از دست داده و حبابچه‌ها به آسانی در حجم‌های ریوی پایین 
روی هم می‌خوابند. از نظر فیزیولوژیک» مشخصف ادم ریوی 
اتساع‌پذیری ریه است. در بررسی پاتولوژی» ممکن است 
ورقه‌های هیالن در حبابچه‌ها و التهابی که dy‏ سمت فیبروز 
ریه پیشرفت می‌کند مشاهده شوند تابلوی بالینی ممکن 
سمع ریه‌ها ممکن است نسبتاً طبیعیل tbl‏ هرچند در 
پر تونگاری قفسة سینه» ار تشاح‌های حبابجه‌ای منتشر دیده 
می‌شوند. در CT‏ اسکن می‌توان دید که توزیع خیز 
حبابچه‌ای pe‏ یکتواخت‌تر از آنچه تصور می‌شده است. با 
وجود آن که طبیعی‌بودن فشارهای داخل قلب به عنوان یکی 
از تعاریف pol‏ ریوی با Lite‏ غیرقلبی مطرح است. پاتولوژی 
این حالت با آنچه در بالا توضیح داده شد متفاوت است و 
ممکن است در برخی بیماران ترکیبی از ادم ریوی با منشا 
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می‌شود. سرفه می‌تواند فتق‌های شکمی و اینگوئینال و 

بی‌اختیاری ادرار را تشدید کند. سرفه معمولا سرنخی از وجود 

بیماری‌های ریوی است. در بسیاری موارده سرفه تظاهر مورد 

انتظار و قابل قبولی از بیماری plas‏ عفونت حاد راه‌های 

تنفسی است. با ابن وجوده سرفه مداوم بدون وجود علایم 
suas‏ دیکر ays‏ ماس رن ay‏ را BS‏ 


مکا ww‏ ذشنسم سس AB‏ 

سرفه نا گهانی با تحریک پاپانه‌های عصبی حسی آغاز 
می‌گردد که در آن گیرنده‌های تطبیقی سریع " و فیبرهای C‏ 
دخیلند. تحریکات شیمیایی (نظیر کاپسایسین ) و مکانیکی 
(نظیر ذرات موجود در آلودگی هوا) ممکن است در ایجاد 
گیرنده‌های وانیلوئید تیپ ۸۱ در گیرنده‌های تطبیقی سریح و 
فیبرهای /) وجود دارند. این گیرنده‌ها برای کاپسایسین وجود 
دارند و بیان آنها در افراد مبتلا به سرفه مزمن افزایش 
می‌یابد. پایانه‌های عصبی آوران فارنکس» لارنکس» راه‌های 
هوایی در سطح برونشیول انتهایی و داخل پارانشیم ریه را به 
طور عمده عصب‌دهی می‌کنند. این الیاف ممکن انش در 
مأْتوس شنوایی خارجی " (شاخه شنوابی عصب واگ با نام 
طریق عصب واگ و لارنژیال فوقانی به ناحیه‌ای در ساقه مغز 
ay‏ نام «مرکر سرفه» در oly‏ هسته‌ای منفرد" منتقل می‌شود. 
رفلکس سرفه منجر به حرکات بسیار هماهنگ عضلات 
غیرارادی می‌گردد. البته پتانسیل دریافت ely‏ از مسیرهای 
کورتکس مغز نیز وجود دارد. تارهای صوتی به هم نزدیک 
شده و باعث انسداد مسیر هوایی فوقانی می‌گردد. عضلات 
بازدمی منقبض شده و فشار مثبتی در حدود V+ mmHg‏ 
داخل تور کس ایجادمی‌کنند. با بینرفتن نا گهانی انقباض 
در MSY‏ جریان سریع بازدمی رخ داده که بیش از ALS‏ 
«منحنی» نرمال جریان بازدمی در نمودار حریان = حجم 


1. American Thoracic Society 
2. dyspnea 3. rapidly adapting receptors 
4. capsaicin 5. type-1 vanilloid receptor 
6. external auditory meatus 


7. Arnold nerve 8. nucleus tractus solitarius 


افتراق jad‏ ریوی با منشاً قلبی از غیرقلبی 

شرح‌حال برای بررسی احتمال منشاً قلبی و یا غیرقلبی ریوی 
ضروری است. در معاینة جسمی خیز ریوی اگر شواهد افزایش 
فشارهای داخل قلبی مشاهده شود (گالوپ ۰۹3 برچستگی 
نبض ورید جوگولار» خیز محیطی) و در سمع ey‏ رال و ایا 
خس‌خس شنیده شود dy‏ نفع منشأً قلبی است. از سوی دیگرء 
اگر یافته‌های یک بیماری زمینه‌ای یافت شوند و بخصوص 
در مراحل اولیه, یافته‌های ریوی نسبتاً طبیعی AL‏ به نفع 
bre‏ غیرقلبی است. یافته‌های بارز در عکس ربة خیز ریوی 
با Lee‏ قلبی» بزرگ شدن سایة قلب» تغییر الگوی توزیع 
عروقی» ضخیم شدگی میان‌بافتی و ارتشاح‌های حبابچه‌ای 
دورنافی می‌باشند؛ تجمع مایع در فضای جنب نیز شایع است. 
در خیز ریوی با منشاً غیرقلبی» اندازةٌ قلب طبیعی است» 
ار تشاح‌های حبابچه‌ای, توزیع یکنواخت‌تری در سر تاسر رید 
دارندء و تجمع مایع در جنب معمول نیست. سرانجام در pe‏ 
ریوی با منشاً قلبی هپوکسمی عمدتاً به دلیل ناسازگاری 
تهویه - خونرسانی ایجاد می‌شود و با تجوبز اکسیژن بهبود 
می‌یابد. در مقابل هیپوکسمی در خیز ریوی غیرقلبی عمدتاً 
به دلیل شنت داخل ریوی است و معمولاً حنی با تجویز 
غلظت‌های بالای اکسیژن استنشاقی برطرف نمی‌شود. 


سرفه و هموپنری 
Patricia A. Kritek,‏ 
Christopher H. Fanta‏ 
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سر فه 


سرفه عامل حفاظتی راه‌های هوایی و ریه‌ها است. بدون 
رفلکس موّثر سرفه» افراد در خطر باقی‌ماندن ترشحات aly‏ 
هوایی و مواد آسپیره شده هستند که این مسائل باعث 
عفونت» آتلکتازی و ساپرس سیستم تنفسی می‌شوند. سرفه 
بیش از حد نیز خسته کننده است و گاه همراه آن عوارضی 
نظیر استفراغ» سنکوپ» درد عضلانی و شکستگی دنده‌ها 
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کار رفته و چرخه‌ای از فشار cute‏ به دنبال فشار منفی ایحاد 
می‌کنند, نیز به کار می‌رود. سرفه ممکن است نتواند ترزشحات 
را باوجود ایجاد سرعت طبیعی در جریان بازدمی خارج سازد. 
علت این موضوع ترشحات غیرطبیعی راه‌های هوایی (نظیر 
برونشکتازی به علت فیبروز کیستی) یا اختلال ساختمانی در 
راه‌های هوایی (نظیر تراکئومالاسی که در حین سرفه منجر به 
کلاپس بازدمی می‌گردد) می‌باشد. 


سرفه علامتدار 

سرفه در فرد سیگاری مبتلا به برونشیت مزمن ندر تا منجر به 
مراجعه به پزشک می‌گردد. این سرفه تنها چند تانیه تا چند 
دقیقه ادامه th ge‏ و منجر به خلط ay‏ ظاهر خوش‌خیم 
موکوئید می‌گردد که ناراحت‌کننده نیست. در حالت مشابه. 
سرفه ممکن است همراه با plu‏ علایم تنفسی ظاهر گردد 
که در مجموع منجر به یک تشخیص خاص 20,8 به عنوان 
alte‏ سرفه همراه با خس‌خس (ویزینگ) تنگی نفس و 
احساس فشار در سینه dy‏ علت تماس باگربه یا سایر آلرژن‌ها 
رخ دهد اشاره Ay‏ بیماری آسم دارد. در برخی مواقع» AB yas‏ تنها 
علامت بیماری است و با توجه به مدت و شدت oj]‏ بیمار به 
پزشک مراجعه می‌کند. مدت زمان سرفه به عنوان سرنخی 
جهت تعیین علت آن می‌باشد. سرفه حاد ( <۲ هفته) بیشتر 
ay‏ علت عفونت راه‌های هوایی» آسپیراسیون و عوامل 
شیمیایی و دود است. سرفه تحت حاد (۲-۸ هفته) معمولا 
باقی‌مانده تراکئوبرونشیت‌هایی نظیر سیاه‌سرفه یا «سندرم 
سرفه بعد از عفونت ویرال»" می‌باشد. سرفه مزمن AS)‏ 
هفته) ممکن است توسط بیماری‌های قلبی ریوی شامل 
Sle‏ التهابی, عفونی؛ تتوپلاسمی و قلبی عروقی ایجاد گردد. 
در صورتی که بررسی اولیه یعنی معاینه و رادیوگرافی نرمال 
fle oy Fels adh‏ سرفه مزمن عبارتند از: آسم نوع 
سرفه‌ای» رفلکس معده به مری» درناژ نازوفارنژیال و داروها 
(مهارکننده آنزیم تبدیل‌کننده آنژیو تانسین (>۸)) 


ارزیابی سرفه مزمن 
صداء زمان شروع سرفه در روز الگوی سرفه سرنخ چندانی در 
یافتن علت سرفه نیستند. بدون درنظر گرفتن علت» سرفه 


1. Post-viral tussive syndrome 
2. Angiotensin converting enzyme inhibitors 
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شکل ۴۸-۱ نمودار سرعت -حجم. قللی از جریان بازدمی بالا 
را حین سرفه نشان می‌دهد. FEV]‏ حجم بازدمی با فشار در یک نانیه. 


کرده و سرعت بازدم را به حداکثر می‌رساند. انرژی جنبشی 
eee aoa or‏ ور( هو ی 
مستقیماً با جریان هوای بازدمی به توان دو متناسب است. 
نفس عمیق قبل از سرفه. عملکرد عضلات بازدمی را به 
حداکثر می‌رساند. مجموعه‌ای از سرفه‌های پشت سرهم و به 
دنبال آن حجم‌های پایین day‏ منجر به کاهش سرعت 
حداکثر بازدمی شده و dy‏ سمت محیط ریه می‌رود. 


سرفه مخشتل 

سرفه ضعیف يا gle Shope‏ از پاکسازی مجاری تنفسی از 
عفونت می‌گردد که خود زمینه‌ساز عفونت‌های شدید و 
عوارض آن می‌گردد. ضعف» پارالیز یا درد در Ge‏ بازدم در 
عضلات شکمی یا بین دنده‌ای از علل مهم سرفه مختل 
می‌باشند (جدول (FAV‏ قدرت سرفه براساس عوامل 
کیفی تعیین می‌گردد. قله جریان ریه در بازدم یا فشار حداکثر 
بازدمی در دهان dy‏ عنوان معیار در تعیین قدرت سرفه کاربرد 
دارند. وسایل و روش‌های مختلفی جهت بهبود قدرت سرفه 
به کار می‌رود. برخی نظیر بستن شکم با بالش جهت 
محدودکردن حرکات عضلات شکم و در نتیجه ممانعت از 
ایجاد درد در حين سرفه کردن بعد از اعمال جراحی» بسیار 
ساده است. روش‌های پیچیده‌تری نظیر دستگاه‌های 
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هکانیکی کمک کننده در سرفة که بازما یگ با لزله ترامه به 
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سرفه و هموبتزی 
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خون خالص) نیاز به ارزیابی و مدبریت بیشتر دارد که در 
مبحث همویتزی در زیر توضیح داده خواهد شد. 


سرفه مزمن با گرآفی طبیعی قفسه سینه 

در اکثر موارد علت این حالت استفاده (تنها یا ترکیبی) از 
روی مها رکنده زیم تبدیکننده نژیو تانسین, ترشحات از 
بینی به حلق, رفلا کس معده به مری» آسم می‌باشد؛ و آسم 
علت بیش از 48۰ موارد سرفه مزمن همراه با عکس قفسه 
صدری نرمال یا غیرتشخیصی است. با این وجوده تجربیات 
Lidl‏ اين نظر را deb‏ نمی‌کند و این نظر adhe‏ از جست 
وجوی پزشکان و محققین در یافتن علل دیگر می‌گردد. 
سرفه مرتبط با :۵۳ در ۵ تا 7/۳۰ افراد مصرف‌کننده این 
دارو رخ داده و ربطی به دوز مصرفی ندارد. ACE‏ برادی‌کینین 
و سایر تاکی‌کینین‌ها plas‏ ماده ۴ را متابولیزه می‌کند. با 
مرف داروهاع مها رکنتته ACE,‏ سر ab‏ ممکن ات بهغلت 
تجمع برادی‌کینین و تحریک پایانه‌های عصبی حسی ایجاد 
گردد. در تأیید این تئوری» پلی‌مورفیسم در ژن گیرنده 
نوروکینین - ۲ مرتبط با سرفه ایحادشده توسط مهارکننده 
ACE‏ است.هر بیمار مبتلا به سرفه مزمن بدون علت که از 
این دارو استفاده می‌کند باید مدتی مصرف دارو را قطع کند و 
مدت زمان شروع مصرف دارو و ایجاد سرفه مهم نیست. در 
اکتر موارد» داروی جایگزین قابل استفاده است. 
مهارکتنده‌های رسپتور آنژیوتانسین سرفه ایجاد نمی‌کند. در 
صورت تداوم سرفه پس از یک ماه قطع دار مصرف ACEI‏ 
به عنوان علت سرفه مطرح نیست. در صورت عدم مشاهده 
کاهش در سرفه بعد از یک ماه از قطع دارو قویاً این علت رد 
می‌شود. درناژ پشت حلق ay‏ هر دلیلی, به علت تحریک 
گیرنده‌های حسی مسیر رفلکس سرفه در هیپوفارنکس یا 
آسپیره کردن ترشحات به داخل تراشه عامل سرفه است. در 
اک لت 5 clad‏ رت هلو اف کرد وورسلنه عکیرر, 
عطسه يا آبریزش بینی» نشانه‌های این علتند.در معاینه بینی» 
ترشحات موکوسی و چرکی زیاده pal‏ و التهاب مخاط بینی 
و ایا پولیپ بینی ممکن است دیده شوند. علاوه بر این» در 
diy lee‏ دیواره خلفی فارنکس ممکن است ترشحات يا نمای 
سنگفرشی" دیده شود. متأسفانه» روشی جهت تعیین حجم 
ترشحات وجود ندارد. در برخی موارده ارزیابی براساس 


1. cobblestone 


حدول ۲۸-۱ علل سر فه مختل 
کاهش قدرت عضلات بازدمی 

کاهش قدرت عضلات دمی 

دفرمیتیه جدار قفسه سینه 

اختلال انسداد گلوت با تراکئوستومی 

تراکتومالاسی 

ترشحات غیرطبیعی oly‏ هوابی 

کاهش فعالیت تنقسی مرکزی (بی‌هوشی» بی‌حسی و کوما) 


معمولاً در شب‌ها به دنبال درازکشیدن یا صحبت‌کردن و یا 
افزایش تنفس در حین ورزش بدتر می‌شود. معمولاً سرفه با 
خوابیدن بهتر می‌شود. مورد استثناء شامل سرفه در برخورد با 
مواد آلرژن یا هوای سرد در زمان ورزش که مطرح‌کننده آسم 
است. سوالات مهم در گرفتن شرح حال شامل شرایطی 
است که سرفه را بهتر و بدتر می‌کند و نیز وجود خلط 
می‌باشد. 

معاینه بالینی و وجود ویز و کراکل مطرح‌کننده بیماری 
قلبی ریوی است. ارزیابی مجاری گوش و غشای تیمپان 
(آزردگی آن منجر به تحریک عصب آرنولد می‌گردد)» مجاری 
بینی (رینیت) و ناخن‌ها (چماقی‌شدن) در یافتن علت 
کمک‌کننده است. معاینه کل بدن dy‏ علت بیماری‌های 
سیستمیک نظیر سارکوئیدوز یاواسکولیت که می‌توانند سرفه 
ایجاد کنند ضروری است» 

تقریباً در clay! yd plod‏ رادیوگرافی قفسه سینه مورد نیاز 
است. لیست بیماری‌هایی که سرفه مزمن ابجاد کرده اما 
مامت مک ale pushin IIL‏ اتسار 
طولانی است و شامل بیماری‌های خطرناکی نظیر 
سارکوئیدوز یا بیماری هوچکین در etl‏ جوان یا سرطان 
ریه در افراد مسن‌تر یا توبرکولوزیس ریوی در سراسر جهان 
است. به کمک تغییرات غیرطبیعی در رادیولوژی می‌توان 
علت سرفه را یافت. تصویر غیرطبیعی قفسةٌ صدری یک 
ارزیابی سریع علت سرفه است. در بیمار با سرفه خلطدار 
مزمن ارزیابی خلط نیاز است. خلط چرکی جهت کشت 
باکتریال و در برخی موارد کشت مایکوباکتریوم ارسال 
می‌گردد. ارزیابی سیتولوژی خلط موکوئید در مورد بدخیمی و 
افتراق برونشیت نو تروفیلی از ائوزینوفیلی به کار می‌رود. خلط 
همراه با خون (رگه‌های خون, خون مخلوط شده با ترشح یا 
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اندازه‌گیری دقیق دارند. ارزیابی قله جریان بازدمی در منزل 
به عنوان روشی اقتصادی جهت تشخیص آسم به کار 
زو 

برونشیت آئوزینوفیلی مزمن باعث سرفه مزمن اما گرافی 
طبیعی ریه می‌گردد. این حالت با خلط ائوزینوفیلی RAY‏ 
انسداد جریان هوا یا پاسخ تشدید یافته برونشیال ‏ مشخص 
می‌شود و باگلوکوکور تیکوئید استنشاقی به خوبی درمان 
pele?‏ 

درمان سرفه مزمن باعث سرفه مزمن اما گرافی طبیعی 
ریه می‌گردد. این حالت با خلط ائوزینوفیلی LY‏ بدون انسداد 
جریان هوا يا پاسخ تشدیدیافته برونشیال مشخص می‌شود و 
باگلوکوکور تیکوئید استنشاقی به خوبی درمان می‌شود. 

درمان سرفه مزمن در بیماران با گرافی نرمال معمولا 
تجربی است و بر پایه عللی است که در شرح «flo‏ معاینه 
بالینی و تست عملکرد ریه یافت می‌شود. درمان برای ترشح 
پشت حلق بر پایه سبب‌شناسی آن (عفونت» آلرژی» رینیت 
وازوموتور) می‌باشد و ممکن است نیازمند آنتی‌هیستامین 
سیستمیک» آنتی‌بیوتیک» شست و شو با سالین بینی و 
اسپری پمپی بینی همراه باکور تیکواستروئید. آنتی‌هیستامین 
یا آنتی‌کولینرژیک باشد. در افراد مبتلا به رفلااکس معده dy‏ 
مری استفاده از آنتی‌اسیدهاء آنتا کونیسنبت گر نده هیستامینی 
تیپ ۲ و مهارکننده‌های پمپ پروتون جهت خنثی‌کردن یا 
کاهش تولید اسید معده, مفید است. علاوه بر این تغییر رژیم 
غذایی» بالا نگه‌داشتن سر و تنه در Gur‏ خواب و داروهای 
تخلیه کننده معده روش‌های درمانی دیگری هستند. آسم نوع 
سرفه‌ای معمولاً بهگلوکوکور تیکوئید استنشاقی و استفاده مقطعی 
از برونکودیلا تورهای 6 آگونیستی استنشاقی پاسخ می‌دهد. 

بیمارانی که به درمان fle‏ شایع ایجادکننده سرفه پاسخ 
Rat‏ ذهتد با شمارا کف Ninel‏ ای مالس اند رما با 
تست تشخیصی مناسب رد شده است, باید توسط CT‏ ریه 
ارزیابی گردند. نمونه‌ای از بیماری‌هایی که سرفه ایجاد 
می‌کنند اما ممکن است در گرافی ay)‏ نادیده گرفته شوند 
شامل تومور کارسینوئید. بیماری اینترستیشیال ریه در مراحل 
ابتدایی» برونشکتازی و بیماری ریوی غیرتیپیک 
مایکوباکتریوم می‌باشد. از طرفی در صورتی که معاینهه 


1. cough variant asthma 
2. bronchial hyperresponsiveness 
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گفته‌های بیمار مبنی بروجود علایم صورت می‌گیرد. باید این 
نکته را در نظر داشت که بسیاری افراد با ترشحات پشت حلق 
ممکن است سرفه نکند. 

ار تباط رفلا کس معده به مری و سرفه پیچیده است. به 
نظر می‌آیده تخلیه محتویات معده dy‏ مری با تحریک 
مسیرهای رفلکس که از مخاط مری bitte‏ می‌گیرد منجر به 
سرفه گردد. رفلا کس تا فارنکس و به دنبال آن آسپیراسیون 
منجر به برونشیت شیمیایی می‌گردد و خود CEL‏ پتومونیت 
می‌گردد که می‌تواند تا روزها پس از آسپیراسیون سرفه رخ 
دهد. احساس سوزش پشت استرنوم پس از WE‏ یا در زمان 
درازکشیدن, باد گلوی مکرر گرفتگی صدا یا درد گلو 
نانه‌هانیباز وجزدرفلاکن هستند. فلا کنر تاه نیج 
علامتی ندارد یا حداقل علایم را دارد. التهاب گلوت ممکن 
استنشانهاج ]رازفا lf plant goin Sages‏ بات آما زاین 
isl,‏ غیراختصاصی است و نیازمند انجام لارنگوسکوپی 
مستقیم یا غیرمستقيم جهت تشخیص است. اندازه گیری 
فرکانس و میزان رفلاکس نیازمند انجام کارهای تهاجمی 
جهت آندازه گیری مستقیم» 011 مری است ( کاتتر با پروب PH‏ 
از مسیر نازوفارنکس وارد مری شده و برای ۲۴ ساعت در 
مری جای می‌گیرد. گاه از کپسول رادیوترانسمیتر جهت 
اندازه گیری PH‏ استفاده می‌شود که توسط اندوسکوپ در 
مری جای می‌گیرد) تفسیر دقیق نتایج و برفراری ار تباط 
نتایج رفلاکس با سرفه مورد بحث است. بسیاری از افراد 
مبتلا به رفلا کس مزمن دچار سرفه مزمن نمی‌شوند و این 
موضوع دانستن رفلا کس را به عنوان علت سرفه مورد تردید 
قرار می‌دهد. 

سرفه به عنوان تنها تظاهر آسم در کودکان شایع است 
اما در بزرگسالان این طور نیست. سرفه به علت آسم در 
صورت نبود ویزینگ» تنگی نفس و فشار قفسه سینه Ay‏ 
عنوان «آسم نوع سرفه‌ای»۲ مطرح است. در شرح حال افراد 
مبتلا به آسم نوع سرفه‌ای» شروع سرفه با عواملی که آسم را 
تحریک می‌کند و رفع آن با توقف تماس با این مواده وجود 
دارد. تست‌های خاص منجر به تشخیص آسم می‌گردد 
(انسداد oly‏ هوایی در اسییرومتری که در طول زمان تغییر 
می‌کند یا در پاسخ به برونکودیلاتور رفع می‌گردد) تست‌ها 
ممکن است تشخیص آسم را رد کنند (پاسخ منفی به 
تحربک برونش توسط متاکولین). در بیمارانی که توانایی 
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 یسک گیرد الکته مسهم افتراق هتموپتیزی از شتا‎ Lice 
می‌باشد (نظیر خونریزی از نازوفارنکس) و نیز افتراق آن از‎ 
هماتمز" (دفع خون از لوله گوارش) مهم است. هموپتیزی‎ 
ممکن است در حد خلط همراه با مقدار جزئثی خون باشد یا‎ 
حجم زیادی از خون روشن دفع گردد که تهدیدکننده حیات‎ 
است. برای اکثر بیماران» هر میزان هموپتیزی نگران‌کننده‎ 
است و نیاز به بررسی پزشکی دارد.‎ 

oul Ly‏ که اطلاعات اپیدمیالت یک ذقیقی وجود ندازده 
شایع‌ترین علت هموپتیزی عفونت مجاری با سایز متوسط 
است هموبتیزی می تواند در شرایط برونشیت حاد یا تشدید 
برونشیت مزمن رخ دهد. در کل جهان. شایع‌ترین علت 
هموپتیزی عفونت توبرکلوز می‌باشد و علت آن شیوع SVL‏ 
بیماری و تمایل آن جهت ایجاد حفره و کاویته می‌باشد. با 
وجود als fle‏ هموپتیزی تشخیص‌های افتراقی مننوعی 
دارد و ارزیابی مرحله‌ای در مورد این عالامت مناسب است. 
سبب‌شناسی 
یک روش برخورد با هموپتیزی» ارزیابی محل‌های 
خون‌ریزی از آلوئول‌ها تا دهان می‌باشد. خون‌ریزی منتشر در 
فضای آلوئولی که به آن هموراژ منتشر آلوئولی* (DAH)‏ 
می‌گویند ممکن است با هموپتیزی ظاهر گردد اگرچه این 
حالت همیشه وجود ندارد. علل DAH‏ به دو گروه التهابی و 
غیرالتهابی تقسیم می‌گردد. هموراژ منتشر آلوئولی النهابی به 
علت واسکولیت با کاپیلاریت عروق کوچک رخ می‌دهد و 
بیماری آن شامل گرانولوماتوز همراه پلی‌آنژئیت (وگنر) و 
پل ی أَترئیت میکروسکوپی در حالت مشابه» بیماری‌های 
می قوانند یه صو رات BIE ISS WN‏ ردو تاعت 
DAH‏ شوند. آنتی‌بادی clic ade‏ پایه آلوئولی» در بیماری 
گودپاسچر" می‌تواند منجر به خونربزی آلوئولی گردد. در 
زمان کوتاهی پس از پیوند مغز استخوان, بیماران می‌توانن 


1: narcotic cough suppressants 
2. benzonatate 3. epistaxis 
4. Hematemesis 

5. Diffuse Alveolar Hemorrhage 


6. Good Pasture’s disease 


عملکرد ریه» | کسیژنرسانی و CT‏ قفسه سینه طبیعی باشد. 
می‌توان به بیمار dy Mine‏ سرفه مزمن اطمینان داد که 
پاتولوژی ریوی خطرناکی ندارد. 


در She‏ علامتی سرفه 
سرفه ابدبوپاتیک مزمن که سندرم سرفه افزایش حساسیتی 
نیز نامیده می‌شود بسیار شایع cual‏ معمولا به شکل 
حساسیت در ناحیه گلو احساس می‌شود و بیشتر در خانم‌ها 
دیده شده و سرفه معمول "خشک؛ است يا میزان بسیار کمی 
خلط موکوئید دارد. این مسئله خسته کننده است. با کار روزانه 
تداخل دارد و گاه ach‏ خجالت‌زدگی در جمع می‌گردد. 
هنگامی که پا تولوژی قلبی ریوی رد شد. تلاش جهت کاهش 
سرفه آغاز می‌گردد. موثر ترین داروهاء داروهای نارکوتیکی 
سرکوب‌کننده سرفه" نظیر کدئین یا هیدروکدون می‌باشند که 
ایجاد گیجی و پبوست و ایجاد وابستگیء استفاده از آنها را در 
درمان طولانی‌مدت محدود می‌کند. دکسترومتورفان بر مرکز 
سرفه عمل کرده اما عوارض آن در مقایسه Ly‏ داروهای 
نارکو تیکی سرکوب‌کننده سرفه کمتر است اما اثربخشی آن 
نیز کمتر است. به نظر Jol go‏ محل اثر دکسترومتورفان با 
داروهای نارکو تیکی سرکوب‌کننده سرقه متفاوت است و گاه 
مصرف توأم این دو دارو نیاز scl‏ بنزوناتات ۲ فعالیت عصیبی 
اعصاب حسی را در مسیر رفلکس سرفه مهار می‌کند. معمو لا 
بدون عارضه است: پا این وجود» آثربخشی al‏ در کاهش 
ارد (case series)‏ سودمندی استفاده off-label‏ گادایسش 
موار سودمندی باینتین 
یا امی Gdns‏ رابرای سرفه‌های مزمن ایدیوپاتیک نشان 
داده است. های سرفه اختصاصی بدون محدودیت‌های 
درمانی اخیره مورد نیاز sual‏ روش‌های جد یل مورد مطالعه 
گیرنده‌های وانیلوئید تیپ ۱ و آنتاگونیست‌های اختصاصی 
اپوئیدی و شبه‌اپوئیدی می‌باشند. 


هموپتیزی 


هموپتیزی از هر قسمتی از راه‌های تنفسی, از آلوئول تاگلوت 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


می‌تواند در برخی مواقع تهدیدکننده حیات باشد. 
هر نوع پنومونی می‌تواند Cle‏ هموپتیزی باشد. عفونت 
ظ می‌تواند منجر dy‏ برونشکتازی و ایجاد پنومونی با کاویته 
می‌گردد و علت بسیار شایعی در ایجاد هموپتیزی در جهان 
است. بیماران ممکن است با سرفه‌های خلطدار مزمن همراه 
با رگه‌های خونی در LE‏ یا با حجم بیشتر خونریزی تظاهر 
يابند." نورسم راسموسن LES)‏ شدن یک شریان پولمونری 
در حفره‌ای است که از عفونت قبلی توبرکولوز شکل گرفته 
است) هنوز یک منبع هموپتزی شدید و تهدیدکننده حیات در 
جهان است. پنومونی اکتسابی از جامعه و آبسه‌های ریه 
می‌توانند هموپتیزی ایجاد کنند. اگر عفونت منجر به ایجاد 
کاویته گردد. احتمال خون‌ریزی به علت تخریب عروق SE‏ 
وجود دارد. عفونت با استافلوکوک اورئوس يا گرم منفی‌های 
میله‌ای (نظیر کلسیلا پنوموییه) بیشتر نکروز ربه را ایجاد 
کرده و منجر به هموپتیزی می‌شوند. 
چپ پاراگونیمیازیس ریوی" (عفونت کرمی ری که عامل 
#7 آن پاراگونیموس وسترمانی؟ است) معمولاً با تب» 
سرفه و هموپتیزی همراه است. این بیماری در 
آمریکای شمالی شایع نیست. این عفونت مسئله مهمی در 
بهداشت عمومی جنوب شرق آسیا و چین می‌باشد زیرا 
علایم آن شبیه 1.1 فعال است و با آن اشتباه می‌گردد. 
پاراگونیمیازیس wb‏ در افرادی که اخیراً از مناطق اندمیک 
مهاجرت کرده و دچار هموپتیزی جدید پا عودشونده هستند 
در نظر گرفته شود. گزارش‌هایی در آمریکا از پاراگونیمیازیس 
ریوی ثأنویه به خوردن خرچنگ‌های کوچک و خرچنگ آب 
شیرین 9° 29% دارد. 
plo‏ علل تحریک راه‌های هوایی که منجر به 
هموپتیزی می‌شوند شامل استنشاق مواد شیمیایی سمی» 
آسیب حرارتی» ترومای مستقیم در اثر ساکشن مجاری (به 
ویژه در افرادانتوبه) و استنشاق اجسام خارجی می‌باشند. این 
موارد با توجه به شرح حال و سابقه تماس بیمار مطرح 
می‌شوند: 
مسلماً ترسناک ترین علت‌هموپتیزی کانسر برونکوژنیک 
)42 می‌باشد. هموپتیزی تظاهر شایعی در مورد کانسرها 
bronchovascular bundle 2. airspace‏ .1 
pulmonary paragonimiasis‏ .3 
paragonimus westermani‏ .4 
crayfish‏ .5 
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دچار DAH‏ التهابی گردند که بسیار خطرناک و تهدیدکننده 
حیات است. پا توفیزیولوژی دقیق آن نامعلوم است اما DAH‏ 
در مورد بیماران Mize‏ به تنگی نفس با شروع ناگهانی و 
هیپوکسی در ۱۰۰ روز Sol‏ بعد از پیوند مغز استخوان» باید 
مطرح گردد. 

آلوئول‌ها می‌توانند به le‏ غیرالتهابی دچار خونریزی 
شوند که شایع ترین عامل آن آسیب مستقیم استنشاقی است. 
این دسته fold‏ آسیب حرارتی ناشی از انش استنشاق مواد 
(شامل کوکائین) و استنشاق عوامل شیمیایی سمی می‌باشد. 
در تحریک آلوئول‌هاء بیماران Mine‏ به ترومبوسیتوپنی, 
مشگل انعقادی» مصرف مواد شد پلاکت و ضد انعقاه احتمال 
ایجاد هموپتیزی بیشتر است. 

شایع ترین محل هموپتیزی» خون‌ریزی از راه‌های هوایی 
eee em ren eee ny‏ یشاب 
برونش می‌تواند خون‌ریزی با حجم کم ایجاد کند. هموپتیزی 
قابل توجه می‌تواند به علت نزدیکی شریان و وریدهای 
برونشیال به راه‌های هوایی رخ دهد که به آن باندل 
پرونکوواسکولار" می‌گویند. در راه‌های هوایی کوچکتر» این 
عروق خونی به فضای هوایی" نزدیک است و در نتیجه 
olga‏ یا آسیب می‌نواند منجر به پارگی این عروق در 
راه‌های هوایی گردد. در حالی که هموراژ آلوئولی از 
مویرگ‌های منشأً می‌گیرند که فشار جریان ریوی آنها کم 
است» خونریزی برونکیال معمولاً از شریان‌های برونکیال 
Lite‏ گرفته که فشار خون سیستمیک دارند و منجر به 
خون‌ریزی در حجم زیاد می‌گردند. 

عفونت در راه‌های هوایی می‌تواند منجر dy‏ همویتیزی 
گردد و شایع‌ترین آن برونشیت حاد ناشی از عفونت ویرال 
است. در بیماران با شرح JE‏ برونشیت مزمن,» افزوده‌شدن 
عفونت باکتریال نظیر استربتوکوک پنومونیء هموفلوس 
اتفولا انیا ds goer SSN Ai Na OLS WLS ya‏ 
هموپتیزی گردد. بیماران مبتلا به برونشکتازی SLES)‏ شدن 
دایمی مجاری هوایی همراه با از دست رفتن یکپارچگی 
مخاط)» در معرض هموپتیزی هستند که علت آن آناتومی 
غیرطبیعی است که شریان‌های برونشیال را به سطح مخاطی 
نزدیک کرده و مرتبط با شرایط التهابی مزمن است. یکی از 
تظاهرات شایع بیماران مبتلا به فیبروز کیستی که پروتایپ 
بیماری‌های برونشکتاتیک dy‏ است» هموپتیزی است که 
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سرفه و هموپتزی 
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شرح JO‏ و مغاینه ماهیت هموپتیزی pins)‏ 
ترشحات چرکی» مخلوط بودن با کمی خون خلط چرکی 
صورتی» خون واضح) در سبب‌شناسی آن مهم است. عوامل 
تحریک‌کننده خون‌ریزی نظیر استتشاق اخیر و تماس با 
برخی مواد و نیز موارد هموپتزی قبلی باید در شرح حال سوّال 
شود. همویتیزی ماهانه در یک زن مطرح‌کننده هموپتیزی از 
اندومتریوز ریوی است. حجم هموپتیزی نه تنها از نظر یافتن 
علت مهم است ASL‏ در تعیین شدت آورژانسی‌بودن موضوع 
در تشخیص و درمان مهم است. بیماران dy‏ ندرت dy‏ علت 
همویتیزی دچار کم‌خونی می‌شوند اما می توانند به علت خون 
آسپیره خفه" گردند. هموپتیزی با حجم OL}‏ هموپتیزی 
حجیم" نام دارد و حجم آن بیشتر از ۲۰۰-۶۰۰66 در 
۴ سعت است و آورژانس پزشکی است. اورژانسی 
بودن هموپتیزی مرتبط با حجم خون و شدت بیماری 
ریوی زمینه‌ای است. plat‏ بیماران باید در مورد 
کشیدن سیگار چه در قدیم و چه در حال سوال شوند. 
این موضوع زمینه‌ساز برونشیت مزمن و افزايش دهنده 
احهاان ادف کرک رت سای بط تنل 
عفونت راه‌های هوایی - نظیر تب لرز» تنگی نفس - باید 
پرسیده شوند. در مورد تماس با مواد استنشاقی یامواد 
تحریک‌کننده و ریسک فاکتورهای ترومبوآمبولی وریدی 
dal‏ سوّال گردد. 

سابقه قبلی بدخیمی یا yl gle‏ بیماری 
روم‌اتولوژی» بیماری عروقی» بیماری ریوی زمینه‌ای 
نظیر برونشکتازی ممکن است مرتبط با علت هموپتیزی 
باشد. به ede‏ آن که DAH fle‏ می‌تواند بخشی از سندرم 
ریوی -کلیوی باشد. پرسش در مورد نارسایی کلیوی مهم 
است. 

syle‏ بالینی با ارزیایی نشانه‌های حیاتی و اشباع 
اکسیژن آغاز می‌گرددکه نشان‌دهنده خطرناک‌بودن خونریزی 
است. تاکی‌کاردی» افت فشار و کاهش اشباع اکسیژن نیازمند 
ارزیابی هموپتیزی است. تمرکز بر معاینات تنفسی و قلبی با 
اهمیت است و نیازمند مشاهده سوراخ‌های بینی» سمع قلب و 
daa,‏ ارزیابی ادم قرینه و غیرقرینه در اندام تحتانی و 
ارزیابی افزایش حجم ورید ژوگولار می‌باشد. چماقی‌شدن 
انگشتان مطرح‌کننده کانسر برونکوژنیک و برونشکتازی است 


1. small cell carcinoma 2. massive hemoptysis 


نیست و تنها 0۱۰ بیماران هموپتیزی واضح در ارزیابی اولیه 
دارند. کانسرهای راه‌های هوایی پروگزیمال بیشتر Cale‏ 
هموپتیزی هستند» اگرچه که بدخیمی در قفسه سینه نیز 
می‌تواند منجر Ay‏ هموپتیزی گردد. کارسینوم سلول 
سنگفرشی و کارسینوم سلول کوچک" به طور شایع‌تری در 
مرکز هستند و در زمان ظهور علایم بزرگ هستند و بیشتر 
عامل هموپتیزی می‌باشند. این سرطان‌ها با حجم زیاد 
همویتیزی که تهدیدکننده حیات است تظاهر می‌کنند و علت 
آن تهاجم به عروق ناف ریه است. تومورهای کارسینوئید که 
در ضایعات داخل برونشی و مخاط تخریب شده یافت 
می‌شوند با هموپتیزی تظاهر می‌کنند. 

علاوه بر سرطان‌های خود cay)‏ متاستاز به پارانشیم ریه 
می‌نواند خون‌ریزی کند. بدخیمی‌هایی که به طور شایع به ریه 
متاستاز می‌دهند شامل سرطان سلول کلیه» پستان؛ کولون 
بیضه. تیروئید و ملانوم می‌باشد. ندول‌های متعدد ریوی و 
هموپتیزی به طور نادر می‌توانند اولین تظاهر متاستاز به ربه 
باشند. در Gail‏ بیماری عروق ریه می‌تواند منجر به 
هموپتیزی گردد. شایع‌ترین حالت» نارسایی احتقانی قلب به 
همراه افزايش فشار دهلیز چپ در صورتی که شدید باشد 
می‌تواند منجر به پارگی مویرگ‌های کوچک آلوتولی گردد. 
این بیماران به ندرت با دفع خون قرمز روشن مراجعه کرده و 
در اکثر مواقع خلط صورتی کف‌آلود یا ترشحات مخلوط با 
مقدار ناچیزی خون دارند. بیماران مبتلا به برگشت خون به 
صورت جهش کانونی از دریجه میترال با کدورت لوب فوقانی 
در گرافی قفسه سینه و هموپتزی مراجعه می‌کنند. علت این 
مسئله افزابش ناحیه‌ای فشار مویرگ‌های ریوی به علت 
جریان در محل نارسایی است. مالفورماسیون‌های شریانی = 
وریدی مستعد خون‌ریزی هستند. آمبولی Any‏ نیز می‌تواند 
منجر به همویتیزی گردد و معمولاً همراه با انفارکت ریوی 
است. افزایش فشار شریانی ریه از fle‏ نادر هموپتیزی است. 


آرزیابی 

مشابه سایر علایم» اولین قدم در ارزیابی هموپتیزی اخذ شرح 
ال جارم Warts‏ ات ۱۱۸۰۴ ان ور که 
اشاره ud‏ ابتدا باید اطمینان یافت که محل خون‌ریزی از 
سیستم تنفسی است و نه از نازوفارنکس و لوله گوارش. زیر 
در این صورت نوع ارزیابی و درمان متفاوت خواهد بود. 
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shige} در صورت نبود نکته. .| درمان بیماری‎ Kul CT | aes 
خاص,» برونکوسکوپی [معمولا عفونت)‎ ۳ 


| آمولیاسیون با خارج 
اکردن ناحیه (Resection)‏ 
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آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیلی " آنتی‌بادی ضد 
غشای پایه گلومرولی " و آنتی‌بادی ضد هسته " ضروری 
است. در صورت وجود خلط رنگ‌آمیزی گرم و اسید فست و 
کشت ضروری است. 

در صورتی که تمام مطالعات بی‌نتیحه lay‏ 
برونکوسکوپی باید مدنظر قرار گیرد. هر بیمار با سابقه 
مصرف سیگارء مشاهده مجاری هوایی باید بخشی از بررسی 
هموپنزی تازه شروع شده باشد. زیرا ضایعات داخل برونش 
معمو لا در CT‏ دیده نمی‌شوند. 


si 


وجود, هموپتیزی با حجم بالا و تهدیدکننده حیات نیازمند 


1. red blood cell cast 

2. antineutrophil cytoplasmic antibody 

3. antiglomerular basement membrane antibody 
4. antinuclear antibody 


خون ریزی مداوم 


شکل ۴۸-۲ نمودار ارزیابی هموپتیزی. 


که منجر dy‏ هموپتیزی می‌گردند. تلاتزکنازی‌موکوکو تانلوس 
نیز مطرح‌کننده مالفورماسیون شریانی -وریدی است. 


ارزیابی تشخیص برای اکثر بیماران» اولین قدم در 
ارزیابی هموپنیزی» عکس استاندارد ریه است. در صورتی که 
در عکس ساده منبع خونریزی یافت نشد CT‏ قفسه سینه 
اینفیلتراسیون فضاها و توده‌ها را بهتر از عکس ساده ریه 
نشان می‌دهد. پزشک باید پروتوکل CT‏ جهت ارزیابی 
آمبولی ریوی را در صورت وجود شرح حال یا معاینه 
مطرح‌کننده Sorel preg yi‏ وریدی به عنوان علت خونریزی در 
نظر گیرد. 

مطالعات آزمایشگاهی شامل شمارش کامل سلول‌های 
خون جهت ارزیابی هماتوکریت و شمارش پلاکت‌هاو 
مطالعات انعقادی cowl‏ عملکرد کلیه و مطالعه ادرار جهت 
ارزیابی سندرم ریوی -کلیوی با تظاهر هموپتیزی نیاز است. 
به واسکولیت عروق کوچک را برانگیزد. مطالعه در مورد 
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در صورتی که خون‌ریزی با وجود درمان علت 
زمینه‌ای يا گذشت زمان متوقف نشد. همویتیزی شدید از 
شریان‌های برونکیال توسط آمبولیزه کردن آنژیوگرافیک 
شبات پرویال درمان S58 a‏ این led allie‏ بای ۲۰ 
بیماران مبتلا a‏ شدیدترین و خطرناکترین میزان 
هموپتیزی صورت گیرد زیرا احتمال آمپولیزه‌کردن اتقاقی 
شریان نخاعی و به دنبال آن پاراپلژی وجود دارد. ضایعات 
داخل برونش توسط مداخله‌های مستقیم برونکوسکوپی 
درمان می‌شوند که شامل سوزاندن " یا درمان با لیزر است. 
در انتهای طیف, برداشت جراحی OT‏ بخشی از day‏ مطرح 
است. اکثر موارد هموپتیزی با درمان عفونت یا التهاب و از 
بین بردن محرک‌های مزاحم رفع می‌گردد. 


FARR رز‎ SPCC رس رت‎ SOF 


.3 
+ 
4 
لد 
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1. dependent position 
2. dual lumen endobroncheal tubes 


3. cauterization 


مداخله سریع بدون در نظر گرفتن علت است. اولین قدم 
در حفظ ol)‏ هوایی انتوبه کردن داخل تراشه و تهویه 
مکانیکی است. به علت OT‏ که هموپتیزی با حجم زیاد از 
ضایعات راه‌های هوایی منشاً می‌گیرد. می‌توان محل 
خونریزی را به کمک تصویربرداری قفسه سینه با 
برونکوسکوپی (بیشتر برونکوسکوپی سخت G‏ نرم) یافت. 
هدف بعدی محدودکردن خونریزی به یک ریه است تا 
فضاهای هوایی در ریه مقابل از خون پرنگردند. زیرا این 
موضوع تبادل گاز را بدتر خواهد نمود. بیماران daly‏ در 
وضعیتی قرار گیرند که ریه در حال خونریزی در موقعیت 
وابسته" جای گیرد (ریه خونریزی کرده در سمت پایین 
باشد) و در صورت امکان تیوب داخل برونشی با ۲ لومن " 
یا انسداد دهنده oly‏ هوایی در oly‏ هوایی پروگزیمال ریه 
فسات ی ia‏ که ای اف اما قارب خسره 
متخصصین بی‌هوشی. متخصصین ریه مداخله‌ای و جراح 


توراکس دارند. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


CFA» 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱-۷ 


نئوپلاسم‌های ریه 
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اپیدمیولوژی 


سرطان ety)‏ شایع‌ترین علت مرگ در اثر سرطان در bee‏ 
مردان و زنان آمریکایی است. در بیش از ۲۲,۰۰۰ نفر در سال 
۳ در آمریکا تشخیص سرطان dy y‏ داده شده است و بالغ 
بر ۱۵۰,۰۰ نفر بر pl‏ این بیماری جان خود ly‏ از دست 
می‌دهند. بروز سرطان ریه در بین مردان در اواخر دهه ۱۹۸۰ 
به اوج خود رسید و در خانم‌ها به حالت IB‏ رسید. سرطان 
Keg DAS ye ME asl Sissies,‏ 
سالگی افزایش می‌یابد و بعد از آن کاهش می‌یابد. احتمال 
ابتلا به سرطان ریه در Job‏ زندگی هر فرد. حدوداً 7۸ در 
میان مردان و 2۶ در میان GB)‏ می‌باشد. بروز سرطان ریه 
برحسب سن در آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار حداکثر است. 
آفریقابی تبار تنها در مردان دیده می‌شود اما میزان متناسب 
با سن نشان می‌دهد که مرگ و میر در سنین کمتر از ۵۰ در 
آمریکایی‌های آفریقایی تبار بیش از 2۲۵ بالاتر از زنان 
سفیدپوست است. بروز و میزان مرگ و میر در آمریکایی‌های 
آسیایی gly‏ آمریکای لانین و سرخ‌یوستان» 74۴۰-۵۰ 


Jol ge‏ خطر 
مصرف سیگار ریسک سرطان ریه را ۱۰ برابر پا بیشتر نسبت 
به افراد غیرسیگاری افزايش می‌دهد. بررسی سکانس ژنی 
نشان‌دهنده جهش یک ژن با مصرف ۱۵ نخ سیکار است. 
احتمال سرطان ریه در افراد با ترک سیگار کمتر از افراد 
سیگاری است. در افرادی که قبلاً سیگاری بوده‌اند. در مقایسه 
با افرادی که تا ay‏ حال سیگار نکشیده‌انده ٩‏ برابر احتمال ابتلا 
به سرطان ریه بیشتر است. در حالی که این میزان در آفراد 
سیگاری بدون ترک سیگار ۲۰ برابر است. میزان کاهش 
Bee.‏ سک gee Ma ico HL‏ 
افراد با ترک طولانی‌مدت سیگار احتمال ابتلا به سرطان ریه 
بیش ازافرادی اس کهانبه قیال ستکار نکفیده i‏ مصتزفت 
سیگار احتمال ابتلا به plat‏ انواع سلولی سرطان ریه را 
افزایش می‌دهد. استنشاق دود سیگار محیط \CETS)‏ یا دود 


1. Enrironmental tobbaco smoke 


Se 
۱ *. ۷ ریه‎ 
Leora Horn, Christine ۰ 
Lovly, David H. Johnson 


سرطان ریه بیماری افراد مدرن است و قبل از ۱۹۰۰ بسیار 
نادر بود و کمتر از ۴۰۰ مورد از آن در متون بزشکی ذکر شده 
است. با این وجود. تا اواسط قرن ۲۰ سرطان ریه اپیدمی شد 
و تبدیل به اولین علت مرگ مرتبط با سرطان در آمریکای 
شمالی و اروپا شد و میزان مرگ و میر آن سه برابر مرگ ناشی 
از سرطان پروستات و تقریباً دو برابر مرگ ناشی از سرطان 
پستان خانم‌ها شد. این مسئله نگران‌کننده است زیرا سرطان 
ریه یکی از قابل پیشگیری‌ترین بدخیمی‌های شایع است. 
استفاده از فتباکو اولین علث سرطان ریه است. این نکته در 
اواسط قرن بیست به اثبات رسید و توسط گزارش ۱۹۶۴ 
انجمن جراحان آمریکا در مورد اثرات کشیدن سیگار بر 
سلافت تاسد fly ak‏ این 8 Se ig‏ سیکار در 
آمریکای شمالی و بخش‌هایی از اروپا کاهش یافت و jon‏ 
سرطان ربه نیز به دنبال آن کاهش یافت. کاهش سرطان 
ریه در مردها واضح‌تر دیده شد اما اخیراً این کاهش در 
جمعیت زنان در آمریکای شمالی نیز مشاهده گردید. 
متأسفانه» در بسیاری از بخش‌های دنیا به ویژه در کشورهای 
در حال توسعه, کشیدن سیگار در حال افزایش است و همراه 
با آن» سرطان day‏ نیز در حال آفزایش است. در حالی که 
کشیدن سیگار اولین علت سرطان ریه در دنیاست» بیش از 
۰ موارد جدید سرطان ریه در افرادی دیده می‌شود که SUB‏ 
سیگاری بوده‌اند (>۱۰۰ سیگار در طول زندگی خود 
کشیده‌اند اما >۱ سال است که ترک کرده‌اند) و افرادی که تا 
به حال سیگاری نبوده‌اند یا چندین دهه قبل ترک کرده‌اند 
V+ +>)‏ سیگار در Job‏ زندگی خود کشیده‌اند) و دهه‌ها قبل 
کشیدن سیگار را ترک کرده‌اند. علاوه بر اين» یک از هر پنج 
زن و یک از هر ۱۲ نفر مرد مبتلا به سرطان ریه تا به حال 
سیگار نکشیده‌اند. با توجه به عمق مشکلء ضروری است تا 
هر پزشک اطلاعات جامعی در مورد سرطان ریه و مدیریت 


آن داشته باشد. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


آمفیزم و سل نیز احتمال سرطان ریه را افزایش می‌دهند. 


ترک سیکار با توجه به ارتباط غیرقابل تردید میان 
مصرف سیگار و سرطان dy)‏ (بدون درنظر گرفتن سایر 
بیماری‌های مرتبط با تنباکو)» پزشکان باید بیمار را به پرهیز 
از سیگار ترغیب AUS‏ و به بیمار خود در این باره کمک کنند. 
ترک aw‏ حتی در میان‌سالی» احتمال سرطان ریه را در هر 
فرد به حداقل می‌تواند برساند. ترک سیگار قبل از سنین 
میان‌سالی از بیش از ۸٩۰‏ سرطان‌های ریه مرتبط با تنباکو 
جلوگیری می‌کند. با این وجود. اثرات ناچیزی در مورد کاهش 
مصرف سیگار (cutting back)‏ پر Crow‏ دیده شده است. 
نکته مهم این است که ترک سیکار در aly Bl‏ با تشخیص 
سرطان ریه نیز می‌تواند مفید باشد» زیرا مرتبط با زندگی 
بهتر عوارض کمتر ناشی از درمان و در کل بهبود کیفیت 
زندگی است. علاوه بر این سیگار می‌تواند متابولیسم 
بسیاری از داروهای شیمی‌درمانی را تغییر دهد و توانایی 
تغییر خواص سمی و درمانی آنها را دارد. به همین دلیل, 
تشوبق بیمار جهت ترک حتی بعد از تشخیص سرطان ریه 
مهم است. 

پزشکان باید اجزای اساسی در درمان ترک سیگار را 
بدانند. خود بیمار باید بخواهد که سیگار را ترک کند و باید 
جهت رسیدن به این هدف سخت تلاش ALS‏ روش‌های 
کمک dy‏ شخص dy‏ صورت نسبی میزان ترک را تحت تأثیر 
قرار می‌دهد. در حالی که درمان شخصی و ترکیبی دارویی به 
ol par‏ مشاوره. میزان ترک را به شکل قابل توجهی افزايش 
می‌دهد. درمان با داروهای ضد افسردگی (مثل 
بوپروییون ) یا درمان با جایگزینی نیکوتین (ورنیکلین" که 
آگونیست نسبی گیرنده استیل‌کولین نیکوتینی 48a‏ است) 
توسط سازمان غذا و داروی ایالات متحده (FDA)‏ به عنوان 
درمان خط اول در وابستگی به نیکوتین تأٌیید شده‌اند. با این 
وجود. هر دو ارو احتمال فکر ay‏ خودکشی را افزایش داده و 
Lb‏ با احتیاط مصرف گردند. در مطالعه انفاقی» ورنیکلین 
نسبت به بوپروپیون و داروننما موثرتر بوده است. استفاده 
طولانی‌مدت از ورنیکلین پس از اثر در فاز اولیه در حفظ ترک 
سیگار مفید بوده است. کلونیدین و نور تریپتیلین به عنوان خط 


1. hexa-valent chromium 2. bupropion 


3. varenicline 


۳ 


سیگار اشخاص دیگر نیز علت ابتلا به سرطان ریه است. این 
احتمال Hy!‏ در افراد غیرسیگاری که همسران سیکاری برای 
سالیان سال داشته‌اند. وجود دارد. در مقایسه این احتمال در 
افرادی که خود dy‏ صورت مداوم سیگار می‌کشند ۲۰۰۰ 
افزایش دارد. 

در حالی که مصرف سیگار cule‏ اصلی سرطان ayy‏ است 
ارسنیک» بیس‌کلرومتیل آتره کروم هگزاوالنت گاز خردل» 
نیکل (در برخی صنایع خالص‌سازی آن) و هیدروکرین‌های 
مکانیسم‌های احتمالی ایحادکننده سرطان ریه را مطرح 
کرده‌اند. به عنوان مثالء احتمال سرطان ریه در مشاغل با 
تماس آزیست dy‏ طور اولیه در میان افراد با زمینه آزبستوزیس 
افزایش می‌یابد» که احتمالاً اسکار و التهاب ناشی از بیماری 
ریوی فیبروتیک غیربدخیم در بسیاری موارد (البته نه در همه 
موارد) به عنوان عامل تحریک‌کننده ایجاد سرطان ریه عمل 
می‌کند. اما ار ثباط gare‏ و طبیعی این حالت نامعلوم است. 
تعداد دیگری از تماس‌های شغلی با افزایش میزان سرطان 
dy)‏ مر تبط بوده است ولی ماهیت le‏ این رابطه مشخص 


احتمال ایجاد سرطان ریه در میان افراد با مصرف کم 
ogee‏ و low paw‏ در بزرگسالی بیشتر است. این مشاهده 
فرضیه‌ای را مطرح می‌کند که در آن برخی مواد غدایی خاص» 
به ویژه رتینوئید و کاروتنوئید ممکن است اترات پیشگیری 
کننده شیمیایی در سرطان ریه داشته باشند. با این وجوده 
کار آزمایی‌های تصادفی شده این فرضیه را تأیید نکرده‌اند. 
در واقم» مطالعات نشان داده است که joy‏ سرطان ریه در 
میان سیگاری‌ها با مصرف مواد مکمل افزایش داشته است. 
رادیاسیون یونیزان نیز کارسینوژن مورد قبولی است و توسط 
مطالعات plas!‏ شده در میان بازماندگان بمب‌های اتمی 
هیروشیما و ناکازاکی و نیز کارگران معادن اورانیوم که در 
معرض رادیاسیون »از رادون هستند» dy‏ اين نتیجه رسیده‌اند 
که میزان سرطان ریه در این افراد افزایش داشته است. تماس 
طولانی‌مدت با سططح کم رادون در منازل ممکن است احتمال 
سرطان ریه را برابر يا کمی بیشتر از دود تنباکو در محیط 
افزایش دهد. بیماری‌های قبلی ریه نظیر برونشیت مزمن؛ 
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جهش رده ور نادر (T790M)‏ که گیرنده فاکتور رشد 
آپی‌درمی ly ‘(EGFR)‏ درگیر می‌کند ممکن Sa}‏ با ایحاد 
استعداد در Mel‏ به سرطان ریه در افرادی که هرگز سیگار 
نکشیده‌اند همراه باشد. همچنین» یک محل مستعد بر روی 
کروموزوم ۶۵ به مقدار زیادی ریسک سرطان ریه را در bee‏ 
افرادی که به مقدار کافی سیگار می‌کشند Ly‏ اصلاً سیگار 
صورت گرفنه. هنوز هم کارهای زیادی برای تعیین فاکتور 
خطر ارثی سرطان ریه» باقی‌مانده Sil‏ در حال حاضر هیچ 
she‏ مولکولی جهت انتخاب بیماران برای رژیم‌های 
غربالگری شدید يا روش‌های پیشگیری شیمیایی خاص 
وجود ندارد. 


سازمان بهداشت جهانی o5l"(WHO)‏ سرطان ریه در مورد 
تومورهای ناشی از آپی تلیوم تنفسی (برونش» برونشیول, 
الوئول) به کار می‌گیرد. م زو تلیوماء لنفوما و تومورهای 
استرومال (سارکوم) از سرطان‌های آپی‌تلیال ریه مجزا 
هستند. با توجه به طبقه‌بندی سازمان جهانی بهداشت» 
colin‏ ای کی زا کروه ا متام سار تکار 
شامل موارد زیر است: سرطان سلول کوچک ریه (SCLC)‏ 9° 
گروه دیگر سرطان سلول غیرکوچک ریه (۵15076* که 
شامل ادنوکارسینوم» کارسینوم سلول سنگفرشی و کارسینوم 
سلول بزرگ" است (شکل ۱۰۷-۱). کارسینوم سلول کوچک 
شامل سلول‌های کوچک با سیتوپلاسم اندک» حاشیه‌ی 
سلولی نامشخص, کروماتین هسته‌ای گرانولار ظریفه 
هستک غایب پا نامشخص» و میزان بالای میتوز. SCLC‏ 
ممکن است توسط حضور مارکرهای نورواندوکربن شامل 
عون ee Odi JgNg—-‏ عصبی ({NCAM)‏ 
سیناپتوفیسین وکروموگرانین از NSCLC‏ تمایز داده gut‏ در 
آمریکای شمالی» آدنوکارسینوم شایع ترین نوع بافت‌شناسی 
سرطان ریه است. آدنوکارسینوم دارای تمایز غده‌ای یا تولید 


1, Li-fraumeni syndrome 2. germline mutation 
3. epidermal growth factor receptor 

4. world health organization 
5. small cell lung cancer 6. non small cel lung cancer 


7. large cell carcinoma 


دوم درمان به کار می‌روند قابل توجه آن‌که» میزان ترک در 
کاهش تعداد سیگار مصرفی قبل از ترک و ترک PFU‏ 
(بدون کاهش میزان قبلی)» قابل مقایسه است. لذابه بیماران 
می‌توان حق انتخاب ge‏ این دو روش ترک را داد (فصل 


۷۰ (فصل ۴۷۰) 


کارسینوژن‌های محیطی» نظیر آنچه در دود سیگار یافت 
می‌شود» تغییر سلول‌های برونکواپی تلیال را به سمت فنوتیپ 
بدخیم تسهیل کرده یا منجر dy‏ انجامش می‌گردد. نقش 
کارسینوژن در این تغییر توسط تغییرات پلی‌مورفیک در 
ژن‌ها صورت گرفته که این ژن‌ها بر متابولیسم کارسینوژن 
اثر دارند. برخی پلی‌مورفیسم‌ها در ژن سیستم آنزیمی ۳450 
به ویژه 1 با شکنندگی کروموزوم با ایجاد 
سرطان ریه ارتباط دارند. این تنوع ژنی در فرکانس 
tes‏ بت لبون فر جمعینه‌ها رام illo‏ کت ان در 
احتمال ایجاد سرطان ریه در هر فرد در کل کم است. با 
این وجود. به علت فرکانس جمعیتی آن» اثر AS‏ آن در 
احتمال رخداد سرطان ربه می توآند بالا باشد. علاوه بر این» 
عوامل محیطی, که توسط Vote‏ تورهای ارثی تغییر می‌پابد. 
برخی ژن‌های خاص را با مهار تنظیم مسیرهای مهم تحت 
تأثیر قرار داده و امکان ایجاد فنوتیپ سرطانی را سبب 
Js, a‏ 

خویشاوندان درجه اول افراد مبتلا به سرطان ریه ۲ تا ۲ 
ply‏ احتمال سرطان ریه و ple‏ سرطان‌ها را دارند که 
a6 tay leslie elias‏ کشی سسکا نا راید املاعات 
نشان دهنده نقش برخی ژن‌های خاص b/g‏ تنوعات ژنی در 
حساسیت به سرطان ریه است. با این وجوده تعداد بسیار کمی 
(بیماران مبتلا به ر تینوبلاستوما که dy‏ سنین بزرگسالی 
می‌رسند) و p53‏ (سندرم لی‌فرامنی) ممکن است دچار 
سرطان ریه شوند. گونه‌های ژنی معمول که در سرطان ریه 
دخیل هستند» اخیراً در خلال مطالعات گسترده» هماهنگ و 
lag js‏ باکر توف شتاسای شتعانت ای مطالمادتسه مکان 
مشخص کردند و شامل ژن‌هایی است که گیرنده‌های 
Sel ass‏ کرلیق 9 WAGs‏ يم 6 aS,‏ 
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بسته - سال)» زنان» و بالفین جوان ( <۶۰ سال)» آدنوکارسینوم 
شایع ترین نوع سرطان ayy‏ است. 

بابررسی تاریخچه. تمایز پاتولوژیک »۹ و 
۸ به راحتی امکان‌پذیر است. زیرا این تومورها 
تاریخچه‌های طبیعی و رویکردهای درمانی متفاوتی دارند 
(به زیر توجه کنید). همچنین به درستی تا سال‌های ped‏ 
نیاز آشکاری برای تمایز زیرگروه‌های مختلف NSCLC‏ نبود 
زیر تفاوت روشنی در نتایج درمانی تنها بر پایه بافت‌شناسی 
وجود نداشت. هرچند این دورنما در سال ۲۰۰۴ به دنبال 
شناسایی جهش EGFR‏ در درصد اندکی از 
آدنوکارسینوماهای ریه تغییر یافت, که این جهش تومورهای 
مورد نظر را به مقدار زیادی به مهارکننده‌های تیروزین کیناز 
EGFR‏ (همانند ژفیتینیب" و ارلو (“Cuts‏ حساس می‌سازد. 
این نظر با شناسایی pho‏ تغییرات مولکولی «عملکردی 
«(actionable)‏ (جدول ۱۰۷-۱) و درک cyl‏ نکته همراه 
شد که برخی داروهای فعال شیمی‌درمانی به صورت کاملا 
مستفاوت در کارسینوم سلول سنگفرشی در مقابل 
آدنوکارسینوماها عمل می‌کند» که به طور جدی نیاز برای 
اصلاح سیستم طبقه‌بندی سرطان ریه WHO‏ بعد از سال 
۴ رابیان می‌کند. سیستم طبقه‌بندی اصلاح شده ۰۲۰۱۱ 
مشترکاً توسط مجمع بین‌المللی مطالعه سرطان dy‏ مطالعه 
سرطان dy)‏ انجمن قفسه صدری AS ye]‏ و انجمن تنفس 
اروپا فراهم گردید تا رویکردی یکپارچه شامل اطلاعات 
بالینی مسولکولی رادیسوگراف یک و پاتولوژیک را برای 
طبقه‌بندی آدنوکارسینوماهای ریوی مهیا سازد. هم‌چنین 
مشخص شده است که اکثر سرطان‌های ریه در مرحله 
پیشرفته تظاهر می‌کنند و Leger‏ براساس بیوپسی‌ها یا 
نمونه‌های سیتولوژیک کوچک تشخیص داده می‌شوند. که 
این آمر تمایز بافت‌شناسی واضح را اگر غیرممکن نسازده 
دشوار می‌کند. در گذشته» در سیستم طبقه‌بندی ۰۲۰۰۴ 
تومورها در یک بیوپسی کوچک Ly‏ نمونه سیتولوژیک در 
ناگ دادم فا کار late las)‏ با کف ریات تودناه 
لذا ay‏ سادگی ay‏ عنوان کارسینوم سلول غیرکوچک و نه به 
صورت اختصاصی طبقه‌بندی می‌شدند. هرچند از آنجا که 
تمایز بین آدنوکارسینوما و کارسینوم برای تصمیم‌گیری 
pales‏ ماوت حیرشت از رویکرد حیق یر احلاخ 


1. gefitinib 2. erlotinib 


۳۴ 


Smail Cell Lung Cancer (SCLC) 
Non-Smail Celi Lung Cancer (NSCLC): 
. Adenocarcinoma 


لپیدیک Llepidic)‏ یا سالید یا به صورت مخلوطی از این 
الگوها نشان داده شود. کارسینوم سلول سنگفرشی از نظر 
مورفولوژی مشابه کارسینوم سلول سنگفرشی خارج ریه است 
و به کمک روش آیمونوهیستوشیمی به تنهایی قابل تمایز 
نیست. تومورهای سلول سنگفرشی کراتینیزاسیون و یا 
پل‌های داخل سلولی دارند که از اپیتلیوم برونشیال منشاً 
می‌گیرد. تومور نمایل دارد تا به جای گروه‌های سلولی سه 
بعدی که مشسخصهی آدنوکارسینوماهاست» صفحات 
برونشیال Lie‏ می‌گیرد. تومور تمایل دارد تا به جای 
گروه‌های سلولی dw‏ بعدی که مشخصه‌ی 
آدن_وکارسینوماهاست» صفحات سلولی ایجاد نماید. 
کارسینوماهای سلول بزرگ کمتر از ۸۱۰ موارد کارسینومای 
ریه را تشکیل می‌دهد. این تومورها ویژگی‌های سیتولوزیک 
و ساختاری کارسینوم سلول‌های کوچک و تمایز غده‌ای Ly‏ 
سنگفرشی را ندارند. مجموعاً این چهار نوع بافتی حدود 7/8۰ 
کل سرطان‌های اپیتلیال را شامل می‌شوند. 

تمام انواع بافت‌شناسی سرطان ریه می‌تواند در افراد 
سیگاری یا افرادی که قبلاً سیگار می‌کشیده‌اند یافت گردد. از 
نظر بافت‌شناسی» بافت‌شناسی مر تبط با مصرف زیاد gS LAS‏ 
در نیمه‌ی اول قرن بیستم کارسینوم سنگفرشی یا سلول 
کوچک است. کارسینوم سنگفرشی شایع ترین نوع تشخیصی 
فرم NSCLC‏ در ایالات متحده بود اما به cule‏ کاهش پایدار 
در مصرف سیگار در ۴ دهه اخیر آدن‌وکارسینوم بسه 
عنوان‌شایع‌ترین کانسر ریه در آمریکای شمالی از نظر 
بافت‌شناسی جایگزین کارسینوم سنگفرشی و سلول‌های 
کوچک شده است. بروز کارسینوم سلول کوچک ریه نیز در 
حال کاهش است. در افرادی که هرگز سیگار نکشیده‌اند, یا 
کسانی که به‌صورت سبک سیگار مصرف می‌کرده‌اند ( < ۱۰ 
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جهش‌های محرک سرطان ریه غیر سلول کو چک (NSCLC)‏ 
ژن تغییر تعدد در NSCLC‏ بافت‌شناسی نمونه 
۸۵11 جهش ۸ آدنوکارسینوما» سنگفرشی 
ALK‏ بازآرابی (rearrangment)‏ ۰ 7۲-۷ آدنوکارسینوما 
ue BRAF‏ ۸۱-۲ آدنوکارسینوما 
DDR2‏ جهش بوزم سنگفرشی 
EGFR‏ جهش ۱۰-۳۵ آدنوکارسینوما 
۳۵۲۲ تقوبت (amplification)‏ ۲۰-۰ سنگفرشی 
HER)‏ جهش ۲-۴ آدنوکارسینوما 
KRAS‏ جهش 7۱۵-۵ آدنوکارسینوما 
MEK}‏ جهش AX‏ آدنوکارسینوما 
MET‏ تقوبت ۲-۴ آدنوکارسینوما 
NRAS‏ جهش .7 آدنوکار سینوما 
PIK3CA‏ جهش 1۱-۳ سنگفرشی 
PTEN‏ جهش 1۴-۸ سنگفرشی 


الوتولی استفاده می‌شنودا نیا الگوی a,‏ آمیدیک غالک بنا 
pols‏ هک پیشنهاد می‌شود. افرادی با این ویژگی‌ها که 
تومور را به طور کامل خارج کرده‌اند. بقای ۵ ساله بدون 
بیماری را به میزان ۱۰۰ يا نزدیک به ۸۱۰۰ تحربه می‌کند. 
می‌شود» در حال pole‏ با الگوی غالب خود طبقه‌بندی 
می‌شوند که شامل موارد زیر است: الگوهای لپیدیک» آسینار 
پاپیلاری. و سالید. زیرگروه غالب لپیدیک یک پیشآگهی 
مطلوب نوع آسینار و پاپیلاری پیش آگهی متوسط و نوع غالب 
سالید یک پیش‌آگهی بد دارد. واژه‌های‌آدنوکارسینوماهای 
نگین انگشتری (Signet ring)‏ و سلول (Clear slit‏ 
شده cul‏ در حالی که واژه‌ی‌میکروپاپیلاری (زیرگروهی با 
یک پیش‌آگهی بد) اضافه شده است. در شرایطی که به طور 
شایعی در آدنوکارسینوماهای غیرموسینی با یک الگوی غالب 
لپیدیک يا پاپیلاری با جهش‌های EGFR‏ مواجه هستیم 
ولی اکثر زیرگروه‌های آدنوکارسینوما می‌توانند حاصل 
جهش‌های EGFR‏ پا KRAS‏ باشند. حالت مشابهی Sle‏ 


1. thyroid transcription factor 1 
2. Napsin-A 


شده پیشنهاد می‌کند تا این ضایعات با استفاده از رنگ ویژه 
منحصر به فرد ارزیابی و تعیین ویژگی شوند. این تمایز توسط 
نشانگر منفرد برای آدنوکارسپنوما (فاکتور ۱ رونویسی 
تیروئید! یا نیسین (TAX‏ به همراه یک نشانگر سنگفرشی 
(۳۶۳ یا ۳۴۰) و يا رنگ‌های موسینی» قابل دستیایی است. 
سیستم طبقه‌بندی اصلاح شده همچنین توصیه به نگه‌داری 
میزان مناسبی از مواد نمونه جهت آرزیابی مولکولی دارد که 
برای تصمیم‌گیری درمانی مناسب ضروری است (به زیر 
توجه کنید). 

اصلاح قابل توجه دیگر در سیستم طبقه‌بندی WHO‏ 
توقف کاربرد واژه‌ه ای کارسینوم برونک وآلوئولار 
آدنوکارسینوم زیر 5 09 - مختلط است. واژه‌ی کارسینوم 
برونکوآلوئولار به دلیل تناقض کاربرد آن و از آنجایی که در 
(گیج‌کننده» متوقف شد. همان‌طور که قبلاً استفاده می‌شد؛ 
op!‏ واژه دربرگیرنده‌ی حداقل پنج حیطه‌ی مختلف با 
cla Spry‏ بالینی و مولکولی متضاد است. واژه‌های 
آدنوکارسینومای درجا (insitu)‏ و آدنوکارسینوم py‏ 
تهاجمی هم‌اکنون برای آدنوکارسینومای منفرد کوچک 
(som)‏ با الگوی رشد لپیدیک خالص (واژه‌ای که برای رشد 
تک لابه سلول‌های مکعبی غیر Sra‏ پوشاننده دیواره‌های 
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تومورهای نورواندوکرین با منشأً ریه و خارج ریه مثبت است. 
نهسین ۸ (Nap-A)‏ یک پروتثاز آسپار تیک است که نقش 
مهمی را در بلوغ سورفکتانت lay) By‏ می‌کند و در سیتوپلاسم 
پنوموسیت‌های نوع ۲ تظاهر Lb oo‏ در برخی مطالعات» 
Nap-A‏ در بیش از ٩۰‏ درصد آدنوکارسیتوماهای اولیه ریه 
گزارش hob‏ اه قابل توجه آن‌که ترکیب Nap-A‏ و 
11۳-1 در تمایز آدنوکارسینومای اولیه ریه Nap-A)‏ مثبت» 
117-1 مثبت) از کارسینوم سلول سنگفرشی اولیه ریه 
Nap-A)‏ مثبت» 11۳-1 منفی) 9 SCLC‏ اولیه Nap-A)‏ 
منفیء (Cute TTF-1‏ مفید است. سیتوکراتین ۷و ۲۰ همراه 
با هم در محدودکردن تشخیص‌های افتراقی به کار می‌روند. 
در حالی که سرطان سلول سنگفرشی dy»‏ معمولا برای هر دو 
CK20 9 CK7‏ منفی است. Pog‏ یک مارکر مفید در تشخیص 
0 ابا تمایز سنگفرشی است زمانی که در نمونه‌های 
سیتولوژیک ریوی استفاده می‌شود. مزو تلیوما از نظر 
ساختاری قابل شناسایی است اما افتراق آن از آدنوکارسینوم 
از نظر رنگ‌آمیزی ایمونوهیستوکمیکال و مورفولوژی دشوار 
است. تعدادی مارکر در سال‌های اخیر شناسایی شده‌اند. 
مانند 65/6» کالرتینین" و ژن تومور ویلمز ۷۷-1(*۱) که 
در مزو تلیوما مثبت هستند. 


پاتوژنز مولکولی 

سرطان بیماری است که شامل تغییرات پویا در نوم است. 
همان طور که هاناهان و وینبرگ ۲ مطرح کرده‌اند» تقریباً plas‏ 
سلول‌های سرطانی ۶ توانایی ویژه دارند: خودکفایی در 
سیگنال رشد» عدم حساسیت به سیکنال‌های مهارکننده 
رشد گریز از آیپتون توانایی رونویسی بدون محدودیت» 
آنژیوژنز مداوم» تهاجم بافتی و متاستاز. ترتیب کسب این 
منجر به کسب این توانایی‌ها می‌شوند بسیار متنوع هستند. 
اما در کل» سرطان‌ها ناشی از جهش‌های انکوژن و آغاز 
فعالیت در آنها و جهش در ژن سرکوب‌کننده تومور و از 


1. neural cell adhesion molecule 
2. synaptophysin 3. chromogranin 

4. Thyroid transcription factor 1 

5. calretinin 6. Wilms’ tumor gene 1 


7. Hanahan and Weinberg 


۳۶ 


شکا ۷ * \ > جهشر sh,‏ پیش‌ران در آدنوکارسینوماها. 


بازآرایی ALK‏ 3۳۲ و ROS‏ صادق است. آنچه که قبلا 

کارسینوم برونک وآلوئولارموسینی نامیده می‌شد در حال 
حاضر آدنوکارسینوم موسینی مهاجم خوانده می‌شود. این 
تومورها عموماً فاقد جهش‌های EGFR‏ هستند و یک 
رابطه‌ی قوی را با جهش‌های KRAS‏ نشان می‌دهند. به طور 
کلی طبقه‌بندی محدد اصلاح شده WHO‏ برای سرطان ریه 
نشان‌دهنده‌ی پیشرفت‌های مهم در تشخیص و درمان 
است؛ به ویژه» پیشرفت‌های حیاتی در درک ژن‌های ویژه و 
مسیرهای مولکولی آغازگر و تداوم‌دهنده توموروژنز ریوی, که 
سبب ایجاد درمان‌های «هدفمند» جدید با اختصاصیت 
پیشرفته و تأثیر ضد توموری بهتر می‌شود. 


وچ 


تشخیص سرطان ریه براساس خصوصیات ظاهری و سلولی 
مرتبط با یافته‌های بالینی و رادیولوژی در اکثر موارد است. 
ایمونوهیستوکمیکال ممکن است تمایزهای نورواندوکرین در 
یک تومور را شناسایی کند که این مارکرها نظیر انولاز 
اختصاصی نورون CD56 (NSE)‏ يا مولکول اتصالی سلول 
(NCAM) | nae‏ سینایتوفيزین آ؛ کروموگرانین " و LeuT‏ 
می‌باشند (جدول ۰۸٩-۱‏ ای 2 بافت‌شناسی = شیمی در 
تمایز آدنوکارسینوم اولیه از متاستاز سودمند است. فاکتور 
نسخه‌نویسی تیروئیدی ۴۱ (۲1-1) که در تومورها با منشاً 


نو منود (disses‏ 


ادنوکارسینوم‌های ربوی Cute‏ ات 9 نشان‌دهنده سرطان 
اولیه dy)‏ است در صورتی که litte‏ تیروئیدی رد گردد. ۲1۳1 
منفی» احتمال سرطان اولیه ریه ly‏ رد نمی‌کند. 1۳-1 1 در 


1 
۵ 
ل 
3 
4 
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جدول ۱۰۷-۲ نتایج کارآزمایی غربالگری ملي ریه 
میزان وقابع در هر ۱۰۰,۰۰۰ فرد - خطرتسبی(1) 
تعداد Bilis‏ سال ۹۵ 
RR CXR LBCT CXR LDCT‏ مبزان P‏ 
(n=VF.YVY) (n=VF.VVY)‏ 

۴ IA ۳۹ ۳۴۷ ۳۳ WF cre Gag 0 
)۰۱۷۲-۰/۹۳( diy Rat 

مک ویر در ار ۱۸۷۷ ver‏ ۱۳۰۳ ۱۳۹۵ ۳ ۲ 
هرد (9٩/۰-ع۰/۸)‏ 

۸۱ ۹۹ \-AF ۱.۵۶ ۱2۵۷ ۱۵ Npiy ere 
)۰/۹۵-۱/۰۲( وال تن‎ al 
سرطان ریه‎ 
نباشد‎ 


اختصارات: آن» فاصله اطمینان؛ CXR‏ عکس قفسه سینه؛ LDCT‏ توموگرافی کامپیوتری دوز کم؛ RR‏ میزان نسبی. 


سلول‌های سرطان ریه حاوی اختلالات متعدد 
کروموزومی هستند که شامل جهش, تقویت ژن" ورود یک 
هه oleae tau‏ کاس es‏ ری رها 
انکوژن خانواده Col MYC‏ که فاکتور نسخه‌برداری است 
MYC (MYC MYCN MYCL)‏ 351 | توسط تقویت ژن 
Vo ees ea eee Es, Oe‏ 
سرطان SCLC‏ و NSCLC‏ دیده می‌شود. در حال حاضر 
داروی اختصاصی :]1۷ وجود ندارد. 

در میان انواع سرطان‌ها از ن ظر بافت‌شناسی, 
آدن_وکارسینوم بیش از همه از نظر dy‏ دست‌آوردن و از 
دست‌دادن ژنوم و جهش‌های سوماتیک طبقه‌بندی شده 
است (شکل ۱۰۷-۲). باوجود شناسایی انواع مختلف 
las‏ طبقه اصلی fold‏ «جهش‌های راننده»" است که 
جهش‌هایی است که در زن‌های کدکننده پروتئین‌های 
سیگنالی به وجودمی‌آید که در صورت اختلال» آغاز و حفظ 
سلول‌های توموری را هدایت می‌کنند. مسئله مهم این است 
که جهش‌های راننده به عنوان تاندون آشیل برای تومورها 
Jos‏ می‌کند در صورتی که محصولات تولیدی این ژن‌ها به 
درستی هدف قرار گيرند. به عنوان متال» تعدادی از 
موناسیون‌ها درگیرکننده گیرنده‌های فاکتور رشد اپی‌درمی 
(EGFR)‏ هستند که به خانواده پرو توانکوژن ERBB‏ 


1. amplification 2. insertion 


3. translocation 4, driver mutations 


دست‌رفتن فعالیت آن است. تر تیب عواملی که منجر به ایجاد 
بیماری می‌شوند در انواع هیستوپاتولوژی تومورها متفاوت 
است. 

سلول ایجادکننده سرطان ریه به طور 5459 معلوم نیست 
و اين که LI‏ یک سلول منجر به تمام انواع بافتی سرطان ریه 
می‌گردد نامعلوم است. با این وجوده حداقل در مورد 
آدنوکارسینوم ody‏ سلول‌های اپی تلیالی نوع 11 L)‏ سلول‌های 
اپی‌تلیالی آلوئول) توانایی ایجاد تومور را دارند. در مورد 
SCLC‏ سلول‌ها با مش نوروندکرین به عنوان پیش‌ساز 
شناسایی شده‌اند. 

درمورد سرطان‌ها در «JS‏ یک نظریه وجود دارد که بخش 
کوچکی از سلول‌های داخل تومور (نظیر سلول‌های بنیادی) 
مسئول رفتار و بدخیمی یک تومور است. به عنوان بخشی از 
این نظرء توده وسیع سلول‌ها در سرطان از این سلول بنیادی 
(off spring) I.”‏ می‌گيرند. در حالتی که این زیرشاخه از 
نظر کلونی ay‏ سلول بنیادی مرتبط است, اکثر سلول‌ها به 
تنهایی نمی توانند فنوتیپ کامل بدخیمی را مجدد ایجاد 
کنند. این نظریه در مورد سلول بنیادی ممکن است علت 
شکست درمان‌های دارویی را حتی با وجود پاسخ کامل 
Lidl‏ توجیه کند. بیماری مجدداً رخ می‌دهد زیرا درمان 
جزئی از تومور که سلول بنیادی است را حذف نکرده است و 
ممکن است این سلول به شیمی‌درمانی مقاوم باشد. 
سلول‌های بنیادی سرطان ریه در انسان باید شناسایی گردد. 
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۳۸ 
فواید و مضرات غربالگری LDCT‏ برای سرطان ریه بر پایه اطلاعات NEST‏ 
CXR LDCT‏ 
فواید: CT‏ اسکن در مقایسه با CAR‏ چگونه کمک می‌کند؟ Tiree a‏ و 
۴در ۱۰۰۰ کمتر از سرطان ربه می‌میرند VY‏ ۱۰۰۰ ۷ در ۱۰۰۰ eee‏ ۳ 
۵ در ۱۰۰۰ کمتر از سرطان ربه می‌مبرند Ye‏ ۱۰۰۰ ۷۵ ۱۰۰۰ 
مضرات: مشکلاتی که CT‏ اسکن در مقایسه با CXR‏ ایجاد می‌کند؟ 
۱۳۰۰۵۲۲۴ ختافال یک هشدار علط خازند | OSS ny ۱۳۰۰ pid,‏ ۳ 
۸ در ۱۰۰۰ یک هشدار غلط منجر به Ss‏ ۲۵ در ۱۰۰۰ ۷در ۱۰۰۰ 
عمل تهاجمی دارند 
۳ ۲ در ۱۰۰۰ عارضه‌ای بزرگ از بک fae‏ ۲ در ۱۰۰۰ ۱در ۱۰۰۰ 
3 تهاجمی دارند 
4 


اختصارات: CXR‏ عکس قفسه سین LDCT‏ توموگر افی کامپیو تری با دوز کم؛ ,۲( کارآزمایی ملی غربالگری ریه. 


شناسایی شده‌اند: تقویت FGFRy‏ جهش‌های DDR‏ و 
جهش‌های PIK3CA‏ / کاهش PTEN‏ (جدول ۱۰۷-۱). 
در مجموع این نقایص بالقوه «عملکردی» در نزدیک به ۵۰./ 
کارسینوماهای سنگفرشی رخ می‌دهد. 

تعداد زیادی از ژن‌های سرکوب‌کننده تومور (انکوژن‌های 
مغلوب) شناسایی شده‌اند که در پاتوژنز سرطان ریه غیرفعال 
شده‌اند. اننواعی از این ژن‌ها شامل 1۳53 1۳1 
LKBI(STK11) CDKN2A/B ۸‏ و FHIT‏ 
می‌باشند. تقریباً ۹011/٩۰‏ حاصل جهش در 7۳53 و 
1 هستند. تعدادی از ژن‌های BAS Sw‏ تومور در 
کروموزوم ۲۳ تقریباً در تمام انواع سرطان‌های ریه وجود 
دارند. از دست‌رفتن آلل در این ناحیه در مراحل اولیه پاتوژنز 
سرطان ریه حتی در سلول‌های اپی‌تلیومی سالم از نظر 
پافت‌شناسی» ناشی از تخریب با دود سیگار دیده می‌شود. 


شناسایی اولیه و غربالگری 


نتیجه بالینی سرطان ریه مر تبط با مرحله تشخیص است. با 
توجه به این ASS‏ تشخیص زودرس تومور پنهان می‌تواند 
منجر dy‏ پهبود زندگی گردد. شناسایی اولیه fold‏ تست‌های 
غربالگری» مراقبت» تشخیص و درمان زودرس است. 
غربالگری به معنای استفاده از تست‌های ساده در جمعیت 
سالم است به منظور تعیین افرادی که حامل بیماری بدون 
علامت هستند. جهت موفقیت یک برنامه غربالگری باید gh‏ 
ناشی از بیماری در جامعه YL‏ باشد» درمان موْتر وجود داشته 


EGFR(ERBBI) تعلق دارند (در این خانواده‎ (HER) 
9  HER3(ERBB3)  Her2/neu(ERBB2) 
دارد). این ژن‌هاک دکننده‎ 299 > » HER4(ERBB4) 
Agia es سول ات که ای‎ ease mods 
متصل‌شونده به لیگاند» ساختار داخل غشایی و گروه داخل‎ 
دارد. اتصال لیگاند به گیرنده‎ (TK) سلولی تیروزین کیناز‎ 
منجربه فعال‌شدن رسپتور و دای‌مریزه‌شدن آن و‎ 
می‌گردد که آبشاری از وقایع داخل‎ TK فسفوریلاسیون خود‎ 
سلولی را بهدنبالدارد که منجر به تکثیر سلول‌هاءآنژیوژنز‎ 
متاستاز و کاهش در آپوپتوز می‌گردد. آدنوکارسینوم ریه ممکن‎ 
به وجود آید. تومورهای یکسان حساسیت بالایی به‎ 
(TKLs) مولکول‌های کوچک مهارکننده تیروزین‌کیناز‎ 
دارند. مثال‌های تکمیلی در مورد جهش‌های راننده‎ EGFR 
کیناز سرین‎ KRAS GTPase در آدنوکارسینوم ریه شامل‎ 
لیپید کیناز ۳1330۸ است. اخیرا‎ BRAF ترئونین‎ 
زیرگروه‌های بیش تری از آدنوکارسینومای ریه شناسایی شده‎ 
است که به صورت بازارایی خاص کروموزومی تعریف شده‎ 
اکثر جهش‌های پیش‌ران‎ Syl می‌شود. قابل توجه‎ RET 
انحصاری هستند. که نشان‌دهنده آن‎ Whi در سرطان ریه‎ 
توموروژنز کفایت می‌کند. همچنین جهش‌های پیش‌ران‎ 
معمولاً در آدنوکارسینوماها یافت می‌شونده سه هدف‎ 
مولکلوی بالقوه اخیرا در کارسینوماهای سلول سنگفرشی ریه‎ 


ES 
72 
4 
4 
۳ 
۵ 


o5,° @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


۳۹ 


EES‏ بای نی طرکند 


علایم بافت شده در @ سرشتی: کاهش وزن 10۱۰ 
شرح حال @ عضلانی: درد ناحیه‌ای alas‏ 

@ نورولوژیک: سردرده سنکوپ» تشنج» 
cine‏ اندام‌ها تغییر در وضعیت 
منتال 

\om< لنفادیوباتی‎ ۵ 

@ کلفتی صداء انسداد وناکاوای فوقانی 

@ حساسیت استخوانی 

9 بزرگی کید (>۱۲۳۵) 

@ نشانهای نورولوژی pal «slab‏ 
پاپیل 

py db توده‎ @ 

۰ هبماتوکربت <۸۴۰ در مردان 
<۲۵/ زنان 

ALKP @‏ افزایش بافته و GGT‏ 
SGOT‏ 9 سطح کلسیم افزایش 


ail 


نشانه‌های باقت شده 
در معاینه 


آزمایشگاهی 


گاما - l‏ نامیل ترانسفراز 
SGOT‏ 5 انس‌آمیناز گلوتامیک - اگزالواستیک سرم 


گزارشات اولیه‌ی آن‌ها است. ابتدا در سال 1۹۹۳ 
شرکت‌کنندگان در کارآزمایی غربالگری سرطان ریه ۳1,00 
uly‏ ۴ سال غربالگری با CKR‏ به صورت سالیانه دربافت 
کردند در حالی که شرکت‌کنندگان در گروه مراقبت معمول 
هیچ مداخله‌ای غیر از مراقبت یزشکی عرف دریافت نکردند. 
پیگیری تشخیصی در نتایج غربالگری مثبت توسط 
شرکت‌کنندگان و پزشکان Lag!‏ مشخص می‌گردید. 
تفای ۳۱۵ بالات tenes‏ سای رد 
در زمان و افرادی که هیچ وقت سیگاری نبوده‌اند متفاوت بود 
این مطالعه برای تعیین کاهش ۶۱۰ در مرگ‌ومیر سرطان ریه 
در گروه مداخله» طراحی شد. مجموع ۱۵۴,۹۰۱ نفر بین سنین 
۵ تا ۷۴ سال در این ۰۱۰ در مرگ‌ومیر سرطان ریه در گروه 
مداخله» طراحی شد. مجموع ۱۵۴,۹۰۱ نفر بین سنین ۵۵ تا 
lo ۴‏ در cpl‏ برنامه ثبت‌نام شدند (۷۷,۴۴۵ نفر به عنوان 
غربالگری با CXR‏ سالیانه؛ ۷۷,۴۵۶ نفر به عنوان مراقبت 


معمول). مشخصات دموگرافیک 9 توموری شرکت‌کنندگان در 


1. lead-time bias 


لیم و نشانه‌هی adsl‏ سرطان ی 


یم و نشانه‌ها میزان رخداد 
سرفه ۸-۷۵ 
کاهش وزن ۰-۶۸ 
تنگی نفس ۲-۶۰ 
درد قفسه سینه ۲۰-۴۹ 
هموبتبزی ۶-۲۵ 
درد استخوان 7۶-۵ 
چماقی‌شدن ۰-۰ 
تب ۰-۰ 
ضعف ۰ ۰-٩‏ 
انسداد وناکاوای فوقانی 1۰-۴ 
دیس‌فازی 1۰-۲ 
خس خس و استریدور ۰-۲ 


باشد تا میزان مرگ و میر را کاهش دهد و تست‌های انجام 
شده در دسترس» آقتصادی و با حساسیت و ویژگی VE‏ باشد. 
با هر روش غربالگری» تأثیر سوء‌گرایی هدایت - زمان! 
(تعیین تشخیص زودتر سرطان بدون تأثیر بر طول عمر) و 
سوءگرایی طول زمان (تعیین سرطان‌های نامعلوم در 
غربالگری کشف شده bel‏ ممکن است اثری بر طول عمر 
نداشته باشد» در حالی که تومورهای مهاجم احنمالاً زودتر 
علایم ایجاد کرده اما احتمال شناسایی آنها کمتر است) و 
تشخیص بیشتر از واقعیت (یعنی تشخیص سرطان‌ها با 
رشد بسیار آهسته که احتمالاً منجر به مرگ بیمار نخواهند 
شد) را باید مدنظر داشت (فصل ۱۰۰" 

به دلیل میزان زیاد بیماران سرطان dy‏ که با بیماری 
پیشرفته‌ای که خارج از محدوده‌ی قابل جداسازی با جراحی 
است» تظاهر می‌کنند» تردید در مورد ارزش غربالگری در این 
شرایط قابل درک است. به علاوه مطالعات اتفاقی کنترل شده 
از سال ۱۹۶۰ تا ۱۹۸۰ نشان‌دهندة تأثیری بر میزان مرگ 
اختصاصی سرطان dy)‏ با استفاده از روش غربالگری 
رادیوگرافی ریه با يا ببون سلول‌شناسی خلط در آفراد با 
ریسک بالا (سن > FO‏ سال یا سابقه کشیدن سیگار) نبوده 
ام یات هت وه مایا ان اما و 
روش‌های تصویربرداری قدیمی مورد انتقاد بوده‌اند. نتیجه‌ی 
کارآزمایی غربالگری اخیر انجام شده در سرطان‌های 
پروستات» cds)‏ کولورکتال و تخمدان (PLCO)‏ در راستای 
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شرکت‌کننده این اختیار را داشتند که نتیجه‌ی نهایی 
غربالگری را در صورتی که ندول غیرکلسیفیه در هر سه 
ارزیابی غربالگری og Cub‏ مثبت نخوانند. در کل 0۲۹/۱ از 
شرکت‌کنندگان در گروه 1007و 7/۱۶ در گروه CXR‏ حداقل 
Cute‏ غربالگری داشتند. از کسانی که به عنوان 
Cute‏ غربال شدند میزان مثبت کاذب در گروه LDCT‏ 
۴ در گروه CXR‏ 5۴/۵ بود. این نتایج در هر سه دوره 
مشابه بود. در گروه LDCT‏ ۱۰۶۰ سرطان در مقایسه با ٩۴۱‏ 
سرطان درگروه CXR‏ شناسایی شد (۶۳۵ در مقابل ۵۷۲ در 
۰۰۰ فرد - سال؛ RR‏ 1:۱/۱۳) 725۵ ۱/۰۳ تا ۱/۲۳). 
سرطان‌های ابتدای مرحله ۸ که در گروه LDCT‏ شناساپی 
شدند نزدیک به دو برابر گروه CXR‏ بود (۸۴۰ در مقابل 
۲۱ میزال کلی مرگ ناشی از سرطان ریه به ترتیب در 
گروه‌های CXR g LDCT‏ بود Z¥+)‏ در مقابل (ZY)‏ میزان 
کلی مرگ ناشی از از سرطان ریه به ترتیب در گروه‌های 
CKR 17‏ به ترقیب» ۳۰۹:۲۳۷ مرگ به ازای 
۰۰۰ شرکت‌کننده بودء که نشان‌دهنده‌ی ۰۲۰ کاهش در 
مرگ‌ومیر سرطان ریه در جمعیت غربال شده با LDCT‏ است 
ZCI)‏ ۶۱۸ تا ۲۶/۷/؛ ۳-۰/۰۰۴). در مقایسه با گروه 
CXR‏ میزان مرگ در گروه LDCT‏ از هر نوع به مقدار ۶/۷ 
کاهش پافت Cl)‏ 5۵ ۱/۲ تا ۱۳/۶؛ =P‏ ۰/۰۲) (جدول 
۱۰۷-۲). تعدادی که لازم است غربالگری شود" (NNTS)‏ 
تا از یک مورد مرگ ناشی از سرطان ریه جلوگیری شود ۲۲۰ 
محاسبه شده است. 

غربالگری LDCT‏ برای سرطان ریه با Sine‏ ت شناخته 
شهه‌ای همراه Cul‏ قامل میزاتزیالای gs‏ عفیت iS‏ 
ge lis‏ منفی IIS‏ قابلیت تست‌های پیگیری غیرضروری» در 
معرض اشسعه قرار گرفتن» نشخیص خارج از اندازه 
(overdiagnosis)‏ تغییر در اضطراب و کیفیت زندگی» و 
tes i le slaty‏ مراب بزرگ‌ترین چالش 
مقابل استفاده از غربالگری CT‏ میزان SVL‏ مثبت کاذب 
است. مثبت‌های کاذب می توانند bs‏ روعش اه 
داشته باشند dy‏ صورت diz jm‏ و خطر ارزیابی غیر ضروری 
بیش تر و استرس روحی. مدیریت این بیماران معمولاً شامل 
CT‏ اسکن‌های سریال در طول زمان است جهت بررسی 
aS yl‏ آیا ندول‌ها رشد می‌کننده تلاش در جهت آسپیراسیون 


یک نتیجه‌ی مد 


2. National Cancer Institute 
3. National Lung Scereeing Trial 
4. Number needed to screen 


1. rate ratio 


> 


دو گروه به خوبی موازنه شد. در طول ۱۳ سال پیگیری میزان 
بروز تجمعی سرطان day‏ (۲۰/۱ در مقابل ۱۹/۲ در هر 
۱۰۰شخص -سال؛ dy‏ میزان نسبی! ZO ۱/۰۵ CRE]‏ 
فاصله اطمینان {CI}‏ ۰/۹-۲۳) و مرگ‌ومیر سرطان ر یه 
(2<۱۲۱۳ در مقابل On (n=\Y¥-‏ دو گروه همانند بود. 
درجه و بافت‌شناسی سرطان‌های تشخیص داده شده در gd‏ 
گروه نیز مشابه بود. این اطلاعات نظریات قبلی برعلیه 
غربالگری با CXR‏ در سرطان ریه را تأیید می‌کند. 

در مقابل CXR‏ توموگرافی کامپیوتری اسپیرال قفسه 
سینه dy‏ صورت برش - نازک» بدون حاجب. با دوز کم 
(LDCT)‏ به عنون ابزاری مفید برای غربالگری سرطان )42 
پدیدار شده است. مطالعات pe‏ تصادفی انجام شده در دهه 
۰ نشان داد که LDCT‏ بیش تر CXR‏ استاندارد 
ندول‌های و سرطان‌های ریه را در جمعیت منتخب با خطر 
بالا (به عنوان مثال سن > ۶۰ سال و سابقه‌ی مصرف سیگار 
>۱۰ بسته - سال) نشان می‌دهد. قابل توجه آن‌که تا ۸۵/ 
سرطان‌های ریه که در این کار آزمایی‌ها تشحیص داده 
می‌شوند در مرحله‌ی I‏ بیماری طبقه‌یندی می‌شوند و 
بتابراین با جداسازی جراحی بالقوه قابل درمان هستند. 

این اطلاعات» انجمن ملی سرطان" NCD‏ را بر آن 
داشت تا کارآزمایی غربالگری ملی (NEST) "ay,‏ را آغاز 
us‏ این کارآزمایی یک مطالعه تصادفی شده است که ly‏ 
تعیین این نکته طراحی شده است که آیا غربالگری LDCT‏ 
می‌تواند میزان prog Spo‏ ناشی از سرطان ریه را در جمعیت با 
خطر بالا در مقایسه با CXR‏ خلفی قدامی استاندارد کاهش 
ab 1‏ در ۱۵ ار سیگار iba ly‏ باشند. 
مواردی که از کار آزمایی کنار گذاشته می‌شوند شامل افرادی 
قبلی سرطان Az)‏ سابقه هموپتزی, 
کاهش وزن توجیه نشده > «[۱۵ در سال قبل از ارزیابی» یا 
CT‏ قفسه سینه در عرض ۸ ماه از ثبت‌نام. مجموع Oy, For‏ 


است با BS‏ 


نفر ثبت‌نام شدند و به صورت تصادفی در غربالگری سالانه 
برای سه سال شرکت داده شدند (غربالگری LDCT‏ 
=n‏ ۲۶,۷۲۲؛ غربالگری با =n CXR‏ ۲۶,۷۳۲). هر ندول 
غیرکلسیفیه با اندازه‌ی FS‏ «« در هر قطری که در تصاویر 
7۲ پا CXR‏ با هر ندول یا توده غیرکلسیفیه به عنوان 
«مثبت» طبقه‌بندی می‌گردید. رادیولوژیست‌های 
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۳۱ 


ails »‏ ها با تصا مطرح کننده متاستاز- 
raat ee pots a;‏ ییا هم رهبا 
a‏ 9۳ 3: 


شیمی درمانی ندار 


ait t‏ ات مس 
cages‏ بیوپسی ضایعه | تست عملکرد ریوی؛ اندازه گیری کازهای خون شریانی, تست 
Genes‏ ورزش قلبی ریوی در صورتی که وضعیت عملکردی با تستهای 
A‏ دی ریوی در مرز باشد» تست انعقلای 


t 


ارجاع به جراح جهت ارزیابی مدیاستن 
و انجام جراحی isi‏ در صورت امکان 


| 14 لنفاوی‎ ease} ۳ 143 لنفاوی‎ eas 


WU مرحله‎ 


دجوان 


اک سم تست Slee‏ کید و کی 


ee‏ هدیشک 
یربرداری i) am‏ در تصویربرداری | 


prin: 


جراحی 1 شیمی درمانی 


مدیریت سرطان dy,‏ با سلول غیر کوچک 


RATES ge a 
فرد و کاهش‎ 
شمارشر کامل ون سر تسیر پل‎ 


ian dels iter اندازه‎ 


آمفز of‏ صورت ضرورت بات 


۱ 


t 
جراحی نشود‎ 


در ۳ ماش شیمی دز مانی 
رادیوترآپی توام 


شکل ۱۰۷-۳۲ الگوریتم مدیریت سرطان ریه يا سلول غی رک و چک. MRI‏ تصویربرداری رزونانس مغناطیسی؛ PET‏ توموگرافی تابش 


داوطلبان در حال گسترش است. زمانی که در مورد گزینه‌ی 
غربالگری LDCT‏ بحث می‌کنيم. استفاده از خطرات قطعی 
به جای خطرات نسبی کمک‌کننده است زیرا مطالعات نشان 
داده که اجتماع واژه‌های قطعی را بهتر از تصویر خطر نسبی 
پردازش می‌کند. یک راهنمای مفید توسط NCI‏ ارایه شده 
که به بیماران و پزشکان در ارزیابی فواید و مضرات 
غربالگری LDCT‏ کمک می‌کند (جدول ۰)۱۰۷-۳ در 
نهایت» هرچند Sb‏ منفی کم غربالگری روی رفتار 
سیگارکشیدن (میزان SH‏ کمتر یا میزان بالاتر بازگشت) 
می‌تواند dy‏ راحتی نتایج به دست آمده در جمعیت را خنثی 
نماید. خوشبختانه تا حال چنین تأثیری گزارش نشده است. 
با این حال, قطع سیگار باید بخش لازمالاجرای هر برنامه‌ی 
غربالگری باشد. 


پوزیترون. 


سوزنی (fine-needle)‏ پا جداسازی جراحی. به ازای هر 
اسکن ۳۰۰ دلار (تخمین ارزش توسط (NCT‏ هزینه می‌شود. 
است. هزینه‌هاپی که زمانی aa bak‏ جریان 
ای ای بت مثبت فرد ممکن است به 
cy!‏ نگرانی دشوار l,‏ حل cd les‏ به زودی انتظار می‌رود. 

pL) را برای خطر سرطان ریه دارند‎ NLST (clas Me 
برخی موارد» فرم‌های اصلاح شده این ملاک‌ها) به نظر‎ 
می‌رسد قانونی بوده و مراقبت و پیگیری جامع و هماهنگ‎ 
گروهی مشابه آنچه برای شرکت‌کنندگان 1157( فراهم‎ 
می‌شود. مهیا است. الگوریتم‌هایی جهت بهبود انتخاب‎ 
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تخریب دنده اول و دوم در رادیولوژی و جود دارد. معمولا سندرم 
هورنر و پان‌کوست همراه هم وجود دارند. سایر مشکلات 
ناشی از گسترش موضعی تومور شامل سندرم انسداد ورید 
اجوف فوفانی " در اثر انسداد عروقی» گسترش به قلب و 
اطراف آن و به دنبال آن ایجاد تامپوناده آریتمی و نارسایی 
قلبی» انسداد لنفاوی و به دنبال آن افیوژن پلوره گسترش 
لنفاتژیتی در ریه‌ها ay‏ همراه هیپوکسمی و دیس‌پنه است. 
علاوه بر این» سرطان ریه می تواند در داخل برونش گسترش 
LL‏ و باعث رشد تومور در سطح چند آلوئول و اختلال در 
Jobs‏ گاز از ریه‌ها و هیپوکسمی و تنگی نفس گردد. علایم 
شرف tol Seow‏ ماما آتورکسی lS‏ اور عفن 
تب تعریق شبانه باشد. بدون توجه به مدت علایم» این 
پارامترها در افتراق SCLC‏ و gNSCLC‏ حتی نثوپلاسم‌های 
متاستازی dy y dy‏ شکست خورده‌اند. 
متاستاز خارج توراکس در اتوپسی >4۵۰/ بیماران مبتلا 
به کارسینوم سنگفرشی» ۸۰ بیماران مبتلا به آدنوکارسینوم و 
سرطان سلول بزرگ و 78۵ بیماران مبتلا به SCLC‏ یافت 
,00 خن مارا با علایم ناشی از متاستاز دوردست 
مراجعه می‌کنند. متاستازهای سرطان ریه ممکن است در هر 
ارگان رخ دهد و محل متاستاز تعیین کننده سایر علایم است. 
بیماران مبتلا به متاستازهای مغز ممکن است با سردرد 
تهوع استفراغ پا نقایص عصبی مراجعه کنند. در بیماران با 
متاسناز استخوانی ممکن است درد. شکستگی پاتولوژیک یا 
فشار به طناب نخاعی وجود داشته باشد. فشار به طناب 
نخاعی ممکن است در اثر متاستاز اپی‌دورال رخ دهد. افراد با 
تهاجم به jae‏ استخوان ممکن است با سیتوپنی یا 
لکواریتروبلاستوز مراجعه کنند. در متاستاز به کبد ممکن است 
بزرگی کبد. درد در ربع فوقانی راست شکم» آنورکسی و کاهش 
وزن وجود داشته باشد. اختلال در عملکرد کبد Ly‏ انسداد 
صفراوی نادر است. متاستاز ay‏ آدرنال شایع است اما dy‏ ندرت 
منجر به درد. بی‌کفایتی آدرنال می‌گردد مگر بزرگ باشد. 
سندرم‌های پارانئوپلاستیک در بیماران مبتلا به سرطان 
ریه به ویژه نوع SCLC‏ شایع است و ممکن است اولین 
علامت بیماری یا عود آن باشد. علاوه بر این سندرم 
پارانئوپلاستیک ممکن است متاستاز را تقلید کند و در صورت 
pte‏ شناساییء باعت درمان حمایتی نادرست به gle‏ درمان 
enophthalmos 2. anhidrosis‏ .1 
pancoast syndrome‏ ,3 


4. superior vena cava syndrome 


FY 
تظاهرات بالینی‎ 


بیش از نیمی از بیماران Mire‏ به سرطان ریه» در زمان 
تشخیص در مراحل پیشرفته موضعی یا متاستاتیک بیماری 
seas‏ اساان اعاای تا سانشان در 
ار از easy‏ 
a [ees geet‏ ولو با انسفاد سا رها معاو دز 
نواحی دوردست متاستازی» یا سندرم پارانئوپلاستیک است 
(جداول ۱۰۷-۴ و ۱۰۷-۵). بیمار پروتایپ کانسر ریه فرد 
سیگاری MBL‏ سیگاری زن یا مردی است که معمولا در دهه 
۷ زندگی است. سابقه سرفه مزمن با یا بدون هموپتیزی در 
فرد سیگاری USL‏ سیگاری مبتلا به gCOPD‏ سن ۴۰ سال 
یا بیشتر نیازمند جست و جوی کامل جهت یافتن سرطان ayy‏ 
حتی در صورت وجود CXR‏ طبیعی است. پنومونی مداوم 
بدون علایم سرشتی و عدم پاسخ dy‏ مصرف مکرر 
آنتی‌بیو تیک‌ها نیازمند به ارزبابی علت زمینه‌ای است. 
سرطان )42 در افرادی که تا به حال سیگار نکشیده‌اند» در 
زنان و آسیای شرقی شایع تر است. این بیماران معمولاً در 
gle}‏ تشخیص جوان تر از افراد سیگاری هستند. تظاهر 
بالینی سرطان ریه در افرادی که تا به حال سیگار نکشیده‌اند 
مشابه افراد سیگاری یا قبلا سیگاری است. 

بیماران با رشد مرکزی يا داخل برونش تومور اولیه» 
معمولاً با سرفه» هموپتیزی» خس‌خس, استریدوه ننگی 
نفس» يا پنومونیت بعد از انسداد مراجعه می‌کنند. رشد 
محیطی تومور اولیه ممکن است درد به علت درگیری پلور با 
جدار قفسه سینهء تنگی نفس بر پایه الگوی تحدیدی و 
py Me‏ آبسه dy)‏ به علت ایجاد حفره توسط تومور را ایجاد 
کند. گسترش موضعی تومور در تورا کس (رشد آلوده کننده یا 
متاستاز به عقده‌های لنفاوی منطقه) ممکن است منجر به 
انسداد نای» فشار بر مری و دیس‌فاژی» فلج‌شدن عصب 
راجعه حنجره و ایجاد کلفتی صداء فلج عصب فرنیک و 
بالاآمدن یک نیمه‌دیافراگم و تنگی نفس و فلج عصب 
سمپاتیک در سندرم هورنر (اتافتالموس ‏ بتوزه میوزه PLE‏ 
وجود ("Gast‏ 20,5 افیوژن پلورال بدخیم می‌تواند منجر به 
درد و تنگی نفس یا سرفه گردد. سندرم پان‌کوست " (یا تومور 
شیار فوقانی) ay‏ دنبال گسترش موضعی و رشد تومور در قله 
ریه با درگیری اعصاب هشتم گردنی و اول و دوم توراکس رخ 
داده و درد شانه که به ناحیه اولتار در بازو تیر می‌کشد و معمولا 
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هیپوکالمی می‌گردد که بیش از تغیبر در وضعیت بدن (مشابه 
آنجه در کوشینگ ناشی از آدنوم هیپوفیز رخ می‌دهد) است. 
درمان با داروهای استاندارده نظیر متیراپون ۲ وکتوکونازول به 
علت سطح بسیر بالای کورتیزول بی تأثیر است. بهترین 
روش ley?‏ سندرم کوشینگ» درمان تومور زمینه‌ای SCLC‏ 
است. آدرنالکتومی دوطرفه ممکن است در موارد شدید در 

سندرم‌های اسکلتی - بافت همبند شامل چماقی‌شدن 
در ۸۲۰ موارد (معمولا در (NSCLC‏ و استئوآر ترویاتی اولیه 
هیپرتروفیک در 2۱-۱۰ موارد (معمولا آدنوکارسینوم) رخ 
می‌دهد. بیماران ممکن است دچار پری‌اوستیت گردند که 
خود Gel‏ ایجاد درده حساسیت در لمس» تورم در استخوان 
درگیر و اسکن استخوانی مثبت می‌شود. سندرم‌های میوپاتی 
- عصبی در ra‏ بیماران دیده شده Lol‏ بسیار شد ید است 9 
شامل سندرم میاستنی ایتون - لمبرت " و کوری شبکیه در 
SCLC‏ می‌باشد» در حالی که نوروپاتی محیطی» دزنره‌شدن 
تحت حاد مخچه. دژنره کور تیکال و پلی‌میوزیت در تمام انواع 
سرطان ریه یافت می‌گردد. بسیاری از این موارد ay‏ علت 
awk‏ خودایمنی نظیر ایحاد آنتی‌بادی ale‏ کانال‌های 
کلسیمی ولتاژی در سندرم میاستنی ایتون - لمبرت رخ 
می‌دهد. بیماران مبتلا به این اختلال معمولاً با ضعف 
عضلات پروگزیمال معمولاً در اندام‌های تحتانی» اختلال 
گهگاه در عملکرداتونوم و به ندرت علایم اعصاب کرانیال و 
رفلکس تاندون عمقی به طور معمول وجود دارد. در مقایسه با 
بیماران مبتلا به میاستنی‌گراویس قدرت با تلاش مکرر 
افزایش می‌یابد. برخی بیماران که dy‏ شیمی‌درمانی پاسخ 
داده‌اندء بهبود در اختلالات عصبی پیدا می‌کنند به همین 
دلیل» شیمی‌درمانی ods!‏ درمان انستخابی اهنت 
نسفالومیلیت پرنئوپلاستیک و نوروپاتی حسی, دژنراسیون 
مخ» انسفالیت لیمبیک» انسفالیت ساقه مغز در SCLC‏ رخ 
داده و مرتبط با آنتی‌بادی‌های گوناگون ضد نورونی نظیر 
anti-Hu‏ و anti-CRMP5‏ و ANNA-3‏ می‌باشد. 
دژنراسیون بارانئوپلاستیک مخ ممکن است مرتبط با 
anti-Hu‏ و anti-Yo‏ یا آنتی‌بادی خودی علیه کانال کلسیم 


1. PTH related peptide 
3. myasthenic Eaton-Lambert syndrome 


2. metyrapone 


واقعی گردد. معمولا سندرم پارانئوپلاستیک با درمان تومور از 
بین می‌رود. در برخی موارده پا توفیزیولوژی این سندرم معلوم 
است. به ویژه هنگامی که هورمون‌ها با خاصیت بیولوژی 
توسط تومور ترشح گردد. با این وجود» در بسیاری موارد 
پاتوفیزیولوژی نامعلوم است. px Me‏ سیستمیک شامل 
آنورکسی, کاشکسی و کاهش وزن (مشاهده شده در 7/۳۰ 
بیماران» تب» ضعف ایمنی» به دنبال سندرم‌های 
gill‏ پلاستیک بدون اتیولوژی معلوم یا توضیح داده شده رخ 
می‌دهند. ک‌اهش وزن بیش از A)‏ وزن بدن نشانه 
پیشآگهی بد است. سندرم اندوکرین در AVY‏ بیماران دیده 
شده است. هیپرکلسمی به علت تولید اکتوپیک هورمون 
پاراتیروئید PTH)‏ یا Fels‏ از آن پپتید مرتبط با ۳171 
شایع ترین عارضه تهدیدکننده حیات در بدخیمی است که به 
صورت اولیه در کارسیتوم سلول سنگفرشی ریه دیده می‌شود. 
علایم بالینی شامل تهوع. استفراغ درد شکم» یبوست. 
پلی‌آوری» تشنگی و تغییر در وضعیت منتال است. 

هیپوناترمی ممکن است به علت تولید غیرطبیعی 
هورمون آنتی‌دیونریک (SIADH)‏ یا پپتید ناتریورتیک 
دهلیزی (ANP)‏ رخ دهد. ٩1۸17‏ طی ۱ تا ۴ هفته از شروع 
شیمی‌درمانی در اکثر موارد رخ می‌دهد. در اين مدت» سطح 
سرمی سدیم با محدودیت مصرف مایعات بیشتر از 
,۱ حفظ می‌گردد. دمکلوسیکلین به عنوان داروی 
کمکی در صورت pe‏ کنترل هیپوناترمی با محدودیت 
مصرف مایعات به کار می‌رود. هم‌چنین آنتاگونیست‌های 
گیرنده وازوپرسین همانند تولواپتان برای درمان SIADH‏ 
استفاده شده است. هرچند محدودیت‌های چشمگیری در 
استفاده از تولواپتان وجود دارد شامل آسیب کبدی و اصلاح 
بسیار سریع هیپوناترمی که می‌تواند منجر به آسیب عصبی 
برگشت‌ناپذیر گردد. همچنین قیمت تولواپتان ممکن است 
بسیار گران باشد (تا ۳۰۰ دلار به ازای هر قرص در برخی 
نواحی). بیمار با ANP‏ اکتوپیک ممکن است دچار 
هیپونا ترمی وخیم تری گردد در صورتی که همزمان مصرف 
سدیم افزایش نیابد. در صورت PAS‏ بهبود هیپوناترمی یا 
بدترشدن آن طی ۴-۴ روز با وجود محدودیت در مصرف 
مایعات» باید سطح ANP‏ جهت تعیین علت سندرم 
اندازه گیری شود. 

ترشح اکتوپیک ACTH‏ در SCLC‏ و کارسینوئیدهای 
ریوی منجر ay‏ اختلال اضافی در الکترولیت‌ها به ویژه 
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دوردست. باید به فکر روش‌های درمانی ممکن بود. 
تشخیص توسط بیوپسی به فاکتورهای متعدد بستگی 
دارد که شامل محل (در دسترس‌بودن) تومور سایز آن» نوع آن 
و بخش‌های تکنیکی در روش تشخیصی شامل تجربه 
برونکوسکوپیست و پاتولوژیست می‌باشد. در «JS‏ ضایعات 
مرکزی نظیر کارسینوم سلول سنگفرشی, کارسینوم سلول 
کوچک یا ضایعات داخل برونش نظیر تومورهای کارسینوئید. 
بیشتر توسط مشاهده برونکوسکوپیک تشخیص داده 
می‌شوند در حالی که ضایعات محیطی نظیر آدنوکارسینوم و 
کارسینوم سلول بزرگ توسط ۳۸ ترانس توراسیک ارزیابی 
می‌گردد. دقت تشخیصی در SCLC‏ در مقایسه با NSCLC‏ 
در اکثر نمونه‌ها عالی است اما دقت در زیرگونه‌های NSCLC‏ 
کمتر است. 
نمونه‌های برونکوسکوپی شامل مسواک برونشی » 
شست و شوی برونشی و لاواژبرونکوآلوئولار FNA‏ داخل 
برونش " و بیوپسی مرکزی (core)‏ است. برای انجام 
صحیح تر طبقه‌بندی بافتیء tee LT‏ یا اهداف 
تحقیقاتی» تلاش قابل قبولی (به عنوان مثال بیوپسی 
سوزنی هسته‌ی مرکزی؟) برای به دست آوردن نمونه‌ی 
بافتی بیش تر از آنچه که در digas‏ گیری سیتولوژی معمول در 
۸ انجام می‌شود باید صورت گیرد. حساسیت کلی در 
استفاده توأم از چند روش برونکوسکوپی تقریباً ۸:۰ است و 
pl‏ با بیوپسی بافنی» به ۸۵ تا 4۰ افزایش می‌یابد. همانند 
نمونه‌های بیوپسی سوزنی مرکزی (Core)‏ ترانس برونکیال 
نمونه‌های بیویسی سوزنی ترانس توراسیک ترجیح داده 
می‌شود. حساسیت آن در مورد ضایعات بزرگتر و تومورهای 
محیطی بیشتر است. در JS‏ نمونه‌های سوزنی core)‏ چه 
ترانس برونکیال» چه ترانس‌توراسیک» چه تحت هدایت 
اولتراسوند اندوسکوپی, بهتر از نمونه‌های دیگر است. این 
مسئله در ابندا ay‏ علت درصد بالاتر سلول‌های توموری با 
درصد کمتر فاکتورهای تداخل‌کننده نظیر التهاب پوشاننده یا 
سلول‌های غیرنئو پلاستیک فعال است. 
سیتولوژی خلط گران نیست و روش غیر تهاجمی است اما 
ارزش تشخیصی کمتری نسبت به سایر انواع نمونه‌ها دارد که 
علت آن حفظ ضعیف سلول‌ها و تنوع بیشتر در اخذ نمونه با 
کیفیت خوب است. میزان تشخیص در سیتولوژی خلط در 
marantic‏ .2 
transbronchial FNA‏ .4 


1. Trousseau’s syndrome 
3. bronchial brush 
5. core needle biopsy 
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۸۱-۸ بیماران رخ داده و شامل ترومبوفلبیت وریدی مهاجر 
(سندرم تروسو) اندوکاردیت غیرباکتریال ترومیوتیک 
("Sil Le)‏ همراه با آمبولی شریانیء انعقاد گسترده داخل 
عروق ه مراه با خونریزی» آنمی» گان‌ولوسیتوز و 
لکواریتروبلاستوز است. بیماری ترومبوتیک که سرطان را 
عارضهدار می‌کنند معمولاً نشانه پی شآگهی ضعیف است. 
تظاهرات جلدی نظیر درماتومیوزیت و آکانتوزیس 
نیگریکانس غیرمعمول است (۱) و نیز تظاهرات کلیوی نیز 
غیرشایع است plas‏ سندرم نفروتیک و گلومرولونفریت 
)7<( 


تشخیص سرطان ربه 

نمونه بافتی جهت Ab‏ تشخیص در تمامی بیماران مبتلا به 
سرطان ربه مشکوک ضروری است. در بیماران با بیماری 
مشکوک به متاستازء یک بیوپسی از دورترین مکان بیماری 
برای تأیید بافتی ارجح است. با تأکید بیش تری که بر روی 
تست‌های مولکولی برای بیماران NSCLC‏ وجود ed‏ 
بیوپسی هسته‌ی مرکزی ترجیح داده می‌شود تا از میزان کافی 
بافت جهت ارزیابی اطمینان حاصل کرد. نمونه بافتی از 
طریق روش‌های حداقل تهاجمی نظیر بیوپسی داخل 
برونکیال یا برونکیال در حین برونکوسکوپی با فیبر نوری» 
آسپیراسیون با سوزن (۳(۸) با بیوپسی از پوست تحت 
هدایت روش‌های تصویربرداری یا بیوپسی تحت هدایت 
سونوگرافی داخل برونشی (12817» می‌تواند به دست آید. 
با توجه به محل, نمونه عقده لنفاوی ممکن است به کمک 
بیوپسی تحت هدایت اولتراسوند داخل مری با آندوسکوپ 
EBUS (EUS)‏ یا بیوپسی کور به دست آید. در بیمارانی با 
بیماری قابل لمس مثل غده‌ی لنفاوی یا متاستاز پوستی» 
بیوپسی ممکن است انجام شود. در بیماران با شک به 
متاستازه تشخیص با بیوپسی جلدی از توده بافت نرم تأیید 
می‌گردد یا نمونه از ضایعه استخوانی لیتیک» مغز استخوان» 
ضایعه پلور و کبد یا بلوک کافی سلولی توسط افیوژن بدخیم 
پلور به دست می‌آید. درصورت شک به وجود افیوژن بدخیم 
پلوره در صورتی که توراکوسنتز اولیه منفی باشد» تکرار 
توراکوسنتز توصیه می‌گردد. در حالی که اکثر افیوژن‌های پلور 
به علت بدخیمی است. به ویژه اگر افیوژن اگزودا يا خونی 
باشد» ممکن است پاراپنومونیک باشد. در غیاب بیماری 
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Fo 
را در مقایسه با انطباق چشمی‎ NSCLC در مرحله‌بندی‎ 
هر روش به تنهابی افزایش داده است.‎ plod! یا‎ CT 4 PET 
دریافتن ضایعات پاتولوژی عقده‌های لنفاوی‎ CT-PET 
بزرگ مدیاستن و متاستاز خارج توراکس» بهتر است. میزان‎ 
بیش از ۲/۵ در ۳۳۲ به شدت‎ (SUV) “slike! برداشت‎ 
برای بدخیمی مشکوک است. منفی کاذب ممکن است در‎ 
تومور با رشد آهسته (همانند‎ Amm> ضایعات‎ cols 
تومورهای کارسینوئید یا آدن_وکارسینوماهای خوب‎ 
ممکن است در عفونت یا‎ GAS Cute تمایزیافته) رخ دهد.‎ 
بیماری گرانولوما توز (همانند توبرکولوز) دیده شود. به همین‎ 
به تنهایی جهت تشخیص سرطان ریه,‎ PET دلیل انجام‎ 
با نمونه‎ gl درگیری مدیاستن, متاستاز نباید صورت گیرد.‎ 
بافتی ضروری است. برای متاستاز مغزی» تصویربرداری‎ 
MRI مفید ترین روش است و‎ (MRI) رزونانس مغناطیسی‎ 
می‌تواند در برخی شرایط نظیر تومورهای شیار فوقانی جهت‎ 
رد درگیری شبکه براکیال به کار رود اما در کل نقش اصلی را‎ 
ندارد.‎ NSCLC در مرحله‌بندی‎ 
موارد اصلی‎ NSCLC در بیماران مبتلا به‎ 
کنتراندیکاسیون عمل جراحی درمانی شامل موارد زیر است:‎ 
متاستاز خارج توراکس» سندرم ورید اجوف فوقانی فلج طناب‎ 
صوتی و در اکثر موارد عصب فرنیک» افیوژن بدخیم پلور‎ 
(قابل درمان در‎ La Ls Vom تامپوناد قلبیء تومور در‎ 
متاستاز به ریه سمت‎ flys شیمی‌درمانی و رادیو تراپی‎ 
مقابل» متاستاز به عقده‌های لنفاوی بالای کلاویکل» متاستاز‎ 
مقابل مدیاستن (قابل درمان با‎ Crow عقده‌های لنفاوی‎ 4, 
شیمی‌درمانی و رادیوتراپی توآم) و درگیری شریان ربوی‎ 
اصلی. در شرایطی که تفاوت در درمان بسته به تشسخیص‎ 
بافتی‎ aol وجود دارده یافته‌های غیرطبیعی اسکن نیازمند‎ 
بدخیمی است تا بیماران از جراحی درمان‌کننده محروم‎ 
نگردند.‎ 
بهترین تعیین کننده متاستازه شرح حال و معاینه‎ 
فیزیکی کامل است. در صور تی که نشانه‌هاء علایم یا‎ 
MS یافته‌های در زمان معاینه وجود بدخیمی را مطرح‎ 
باید انجام‎ poet تصاویر متوالی با شروع از مناسب‌ترین‎ 
شود. در صورتی که یافته‌های ارزیابی بالینی منفی باشد.‎ 
غیرضروری است و‎ CT-PET مطالعات تصویربرداری بعد از‎ 
ارزیابی متاستاز تکمیل شده است. مسئله بحث‌برانگیز این‎ 


1. hot spot 2. standardized uptake value 


مورد تومورهای بزرگتر و Oly ls‏ مرکزی نظیر کارسینوم 
سلول سنگفرشی و سلول کوچک حداکتر است. Shag‏ 
سیتولوژی خلط به طور میانگین نزدیک ۱۰۰ است در حالی 
که حساسیت آن معمولا کمتر از 2۷۰ است. دقت سیتولوژی 
خلط با افزایش تعداد نمونه‌های ارزیابی شده افزایش 
می‌یابد. به همین دلیل ارزیابی حداقل سه نمونه خلط 
توصیه می‌گردد. 


مرحله‌بندی سر طان ر به 


مرحله‌بندی سرطان ریه دو قسمت دارد: اولین قسمت. One‏ 
آناتومیک) 9 قسمت دوم ارزیابی توانایی بیمار در تحمل 
درمان‌های متنوع ضد تومور (مرحله‌بندی فیزیولوژی) 
می‌باشد. pled‏ بیماران مبتلا به سرطان ریه Lb‏ شرح حال 
کامل و معاینه دقیق. همراه با ارزیابی تمام مشکلات 
پزشکی, تعیین وضعیت عملکردی و سابقه کاهش وزن را 
داشته باشند. مهم ترین و برجسته‌ترین bs‏ جداکننده در 
مورد بیماران کاندید جراحی Cte‏ خروج تومور از بیماران 
غیرقابل جراحی اما سود برنده از شیمی‌درمانی» درمان اشعه 
یا هر دی وجود دارد. مرحله‌بندی با توجه به توانایی بیمار 
جهت تحمل جراحی در 3150۸ قابل انجام است. 


مرحله‌بندی آناتومیک بیماران مبتلا 

(yee pau da‏ ریه 

مرحله‌بندی دقیق بیماران مبتلا ;4 NSCLC‏ جهت تعیین 
درمان خاص در انجام جراحی خارج‌کننده تومور Ly‏ عدم 
جراحی در مراحل پیشرفته ضروری است (شکل ۱۰۷-۳). 
pli‏ بیماران مبتلا به NSCLC‏ باید تحت گرافی 
رادیولوژیک اولیه نظیر CT‏ اسکن, توموگرافی پرتاب 
پورتیزون (PET)‏ و ترجیحا CT-PET‏ قرار گیرند. PET‏ 
اسکن جهت شناسایی محل بدخیمی براساس متابولیسم 
گلوکز در اندازهگیری برداشت فلورودئوکسی گلوکوز ۳18 
(FDG)‏ به کار می‌رود. سلول‌ها با سرعت تفسیم YL‏ در 
تومورهای cay y‏ 18۳-۳1 را برداشت کرده و «منطقه گرم»۱ 
دیده می‌شود. PET‏ بیشترین استفاده را در مرحله‌بندی و 
\mm<‏ داشته است. ترکیب PET FDG_CT‏ 18۳ دقت 
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۳۶ 


Supenor mediastinal nedes 


@ 1 Highest mediastinal 
9 2 Upper paratrachesal 
@ 3 Prevescuiar and ratrotracheal 


@® 4 Lower paratracheal 
دنچ میب‎ azygos nodes) 


N2 = single digit, ipeiiataral 
NG = single digh, contralateral or supracievicular 


Pertic axles 


@ 5 subsortic (A-P window) 


® 6 Para-aortic (ascending 
hrenic) 


aorta or ا۵‎ 


inferior mediastinal sadex 


@ 7 Subcarinal 


OQ 8 Parnesophageal 
(below carina) 


9 9 Pulmonary ligament 


Nt sodas 


© 10 Hiter 


@ ۱۱ interiobar 


@ 12 Lobar 


@ 13 Segmentat 
@ 14 Subsegmental 


مدیاستن جهت تعیین استراتژی مناسب درمان مهم است: 
جراحی برداشت تومور همراه با شیمی‌درمانی ادجوان در 
مقایسه با شیمی‌درمانی - رادیو تراپی به تنهایی (بخش زیر 
را بخوانید). روش استاندارد در تعیین محل عقده‌های لنفاوی 
درگیر شده توسطا سرطان day‏ تغییر کرده است (شکل 
۱۰۷-۴). 

توصیه اخیر در بیماران SCLC‏ برای مرحله‌بندی شامل 
CT‏ اسکن قفسه سینه و شکم (به علت شیوع SVL‏ درگیری 
کبد و آدرنال» MRI‏ مغز (در 2۱۰ بیماران بدون علامت 
است) و اسکن رادیونوکلئید (استخوان) در صورت وجود 
علایم و نشانه‌های مطرح‌کننده درگیری در ابن نواحی 
می‌باشد (شکل ۱۰۷-۵). هرچند اطلاعات کمی در مورد 
استفاده از 01-۳۳ در SCLC‏ وجود دارده گایدلاین‌های 
طبابت مبتنی بر شواهد کالج آمریکایی پزشکان قفسه 
دای PET‏ آشگن زا درلییمارانی با SCLE‏ مرعلفبالیتی 


o it 


شکل ۱۰۷-۴ الگوریتم مدیریت 
سرطان ayy‏ با سلول غیرکوچک 


است که چگونه بیمار با مرحله TIT‏ بیماری را ارزیابی کرد. به 
cde‏ این که بیماران احتمالاً متاستازهای پنهان بدون 
غلامت دارند» توصیه‌های اخیر بر انجام ارزیابی 
تصویربرداری گسترده تر تأ کید دارد که شامل تصویربرداری از 
مغز به کمک MRIL CT‏ است. در بیمارانی که متاستازهای 
دوردست رد شده است. باید عقده‌های لنفاوی را توسط 
تصاویر رادیولوژی توأم با روش‌های با حداقل نهاجم نظیر 
روش‌های ذکر شده در b/g Wh‏ روش‌های تهاجمی شامل 
مدیاستینوسکوپی؛ مدیاستینوستومی» توراکوسکوپی و 
توراکو تومی ارزیابی کرد. تقریباً 2 تا 2 بیماران با تشخیص 
NSCLC‏ متاستاز عقده‌های لنفاوی مدیاستن را در زمان 
تشخیص دارند. نمونه گیری عقده لنفاوی در ples‏ بیماران 
dy Shee‏ عقده‌هام زک یاف فده ورد بان pod PE‏ 5 
نیز در بیماران با تومورهای بزرگ و تومورهای درگیرکننده 2 
داخل ربه, توصیه می‌گردد. گستره درگیری عقده‌های لنفاوی 


1 
= 
5a) 
1 
4 


ES 
72 
3 
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FY 


= ارس هس مرت رسای حسع نسم مد‎ at AO 


نبوث b pie ds ails‏ با شواهد 
تصویربرداری مطرح کننده مناساز 


بود کنتراندیکاسیون 
در درمان 


شیمی درمانی 
و رادیونراپی توام 


ترکیب روش درمانی | 


| . درمان ترتیبی با 

۱ بر ah‏ پلاتیز 
۱ شیمی درمانی و | 3 ۱ Mie‏ 
stay ips. asl‏ 


رادیوتراپی 


Se earah‏ و 
شمارش کامل سلولی با تعیین WS‏ 
نداژه کر الکترولیتهای ep po‏ گلوکز و کلسیم؛ تست عملکرد کلیه و کبد 
سکن tl‏ ین نک ولگن Fla‏ 


اسکن استخوان صورت وجود علائم بالینی 


یرای مرحله cally‏ آدر 59016 به «مرحله بندی| 
Swag‏ بیماران سرطان ریه» توجه کنید) 


مدیریت رن سلول کوچک ریه 


ضایعه منفرد در تصویربرداری 


ضایمات sade‏ در تصویربداری 


شیمی درمائی به تنهایی و UW‏ 
ol ig)‏ جهت تسکین علائم 


شکل ۱۰۷-۵ الگوریتم مدیریت سرطان سلول کوچک ریه. CT‏ توموگرافی کامپیوتری؛ MRI‏ تصویربرداری رزوتانس مغناطیسی, 


رادیو ترابی قفسه سینه به شیمی‌درمانی هستند را پیشنهاد 
می‌دهند. نمونه مغز استخوان و آسپیراسیون به ندرت رخ 
می‌دهد زیرا میزان joy‏ متاستاز منفرد در مغز استخوان کم 
asi‏ تا فیک متاستان ندول‌های ریوی همان سمت پا سمت 
 « [lie‏ متاستاز به بیرون از مدیاستن ممکن است توسط 
مدالیته‌های توصیه شده در مورد بیماران Mize‏ به NSCLC‏ 


I‏ پیشنهاد می‌کند که برای جداسازی درمانی جراحی مدنظر 
هستند. به علاوه. مرحله‌بندی تپاجمی مدیاستینال و 
تصویربرداری خارج قفسه سینه‌ای MRI/CT)‏ سر و PET‏ با 
شک Sali‏ اسرانه allen ae‏ 
SCLC‏ با مرحله‌ی بالینی AST‏ برای جداسازی درمانی 
گایدلاین‌های تجربی همچنین استفاده از اسکن ph PET‏ 
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شامل تومورهایی با تهاجم به ساختارهای موضعی مانند 
دیواره‌ی قفسه سینه و دیافراگم و ندول‌های اضافی در همان 
لوب هستند. تومورهای fold Ty‏ تومورهایی با هر سایز با 
تهاجم به مدیاستن» قلب» عروق بزرگ» نای» یامری یا 
ندول‌های متعدد در ریه همان سمت می‌باشند. هیچ تغییری 
در مورد تقسیم‌بندی آخیر درگیری عقده لنفاوی (2) وجود 
ندارد. بیماران dy Mine‏ متاستاز دسته‌بندی می‌شوند که “fold‏ 
Mia‏ (افیوژن بدخیم پلور يا پری‌کارد b‏ ندول‌های پلور با 
ندول در Ay)‏ سمت مقابل) پا 1۷۲1 (متاستاز دوردست نظیر 
استخوان» LS‏ آدرنال» متاستاز به مغز) است. براساس داده‌هاء 
La pis‏ + بیماران» بیماری لوکالیزه دارند که قابل درمان است 
(جراحی یا رادیوترایی)» olen?‏ بیماری لوکال یا منطقه‌ای 
دارند که ممکن است درمان گردد پا نگردد و + بیماران در 
زمان تشخیص متاستاز دارند. 


سیستع مر‌حله‌بندی سرطلان یا J gia‏ 

کوچی ره 

در بیماران با SCLC‏ آمروزه توصیه می‌شود که هر دو سیستم 
اجرابی سابق" و هیأت مشترک سرطان آمریکا؟ / هفتمین 
ویرایش سیستم اتحادیه بین‌المللی ضد سرطان آمریکا 
(TNM)‏ برای طبقه‌بندی مرحله سرطان استفاده شود. 
سیستم اجرابی سابق یک سیستم دو مرحله‌ای مجزا اس ت که 
بیماران را به دو گروه بیماری با مرحله‌ی محدود و مرحله‌ی 
گسترده تقسیم می‌کند. بیماران مبتلا به بیماری با مرحله 
محدود «(LD)‏ سرطانی دارند که محدود به همی‌توراکس 
همان سمت است و می‌تواند با پورت قابل تحمل رادیاسیون 
احاطه گردد. درگیری عقده‌های لنفاوی فوق‌کلاویکل در 
همان سمت. درگیری مکرر عصب لارنژیال و انسداد ورید 
اجوف فوقانی می‌تواند جزتی از بیماری با مرحله محدود 
باشد. بیماران با بیماری مرحله گسترده (ED)‏ بیماری 
متاستاتیک آشکار در تصویربرداری يا معاینات بالینی دارند. 
تامپوناد قلبی, افیوژن بدخیم پلور درگیری دوطرفه پارانشیم 
ریه معمولا نشان‌دهنده مرحله ED‏ بیماری است» زیرا 
ارگان‌های درگیر را نمی توان به طور آمن Sook‏ با یک پورت 
درمان رادیاسیون احاطه کرد. ۶۰ تا ZV‏ بیماران در زمان 
اولین تظاهرء تشخیص بیماری گسترده را دارند. سیستم 


1. tumor-node-metastasis 2. limited-stage disease 


3. extensive stage 


FA 


به کار رود. 

در صورتی که بیمار علایم یا نشانه‌های فشار به طناب 
نخاعی (درده ضعف فلج. باقی‌ماندن ادرار) را داشته باشد. 
MRIL CT‏ نخاعی و ارزیابی سیتولوژی مایع مغزی نخاعی 
باید صورت گیرد. در صورت مشاهده متاستاز در تصاویر با 
جراح اعصاب باید مشاوره کرد تا امکان برداشت جراحی 
حمایتی را ارزیابی کرد و/یا با انکولوژیست رادیاسیون جهت 
انجام رادیوتراپی در محل فشار مشاوره کرد. در صورتی که 
py Me‏ یا نشانه‌های لپتومننژیت در بیمار مبتلا به سرطان ریه 
در هر زمانی بروز 0,5 انجام jee MRI‏ و نخاع و نیز گرفتن 
ایح نخاعی جهت یافتن سلول‌های بدخیم ضروری استه در 
صورت منفی‌بودن نمونه مایع نخاعی» باید نمونه گیری تکرار 
گردد. در حال حاضر هیچ روش درمانی مورد tea‏ برای 
بیماری لپتومنتژ وجود ندارد. 


سیستم مرحله‌بندی NSCLC‏ 

سیستم مرحله‌بندی بین‌المللی تومور - غده - متاستاز! 
(TNM)‏ اطلاعات مفیدی را در مورد پیشآگهی در اختیار ما 
قرار می‌دهد به همین دلیل جهت مرحله‌بندی تمام بیماران 
مبتلا به NSCLC‏ به کار می‌رود. T‏ (سایز تومور» N‏ (درگیری 
عقده‌های لنفاوی ناحیه‌ای) و 11 (حضور یا pe‏ حضور 
متأسناز دوردست) جهت تعیین مراحل مختلف سرطان به کار 
می‌رود (جدول ۱۰۷-۶ ۱۰۷-۷ چاپ قبلی سیستم 
مرحله‌بندی قدیمی TNM‏ در مورد سرطان day‏ بر پایه 
اطلاعات نسبتاً محدود حاصل از بیماران یک مرکز dy‏ دست 
آمد. آخرین ویرايش هفتم سیستم مرحله‌بندی TINM‏ در 
سال ۲۰۱۰ اجرایی کردید وبا استفاد از متیع اطلاعاتی 
بسیار محکم تر از پیش از ۱۰۰,۰۰۰ بیمار با کانسر ریه که در 
کشورهای متعدد در فاصله سال‌های ۱۹۹۰ تا ۲۰۰۰ تحت 
درمان قرار گرفتند. توسعه یافت. سپس اطلاعات حاصل از 
۵ بیمار با NSCLC‏ برای ارزیابی مجدد آرزش 
تشخیصی توصیفات ]11 مورد استفاده قرار گرفت 
(جدول ۱۰۷-۸). تمایز اصلی میان چاپ ششم و هفتم در 
مورد T‏ است. تومورهای 11 به تومورهای Yorn=‏ تقسیم 
شدند زیرا این بیماران پیشآگهی بهتری نسبت به 
تومورهای ۲ اما Yom=‏ دارند. تومورهای 12 به og SY‏ 
تقسیم می‌گردند: ۱- تومورهای Yorm<‏ اما deom=‏ اما 
Vom‏ تومورهای 13 بیشتر از Vorn‏ هستند. تومورهای و1 
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چاب هفتم سیستم مرحله‌بندی ۲۷11 در مورد سرطان سلول غیرکو چک ریه 


مرحله‌بندی TNM‏ برای سرطان oy‏ (جاپ هفتم) 


تومور اولیه (1) 
Tl‏ تومور ۳62 احاطه شده توسط ریه یا igh‏ احشابی بدون تهاجم نزدیکتر از برونش لوبی 
112 تومور ۲۵2 
11 تومور Yom<‏ اما Yom‏ 
12 تومور Yom<‏ اما Vern‏ با یکی از موارد زیر: 
درگیری برونش اصلی, :۲ دیستال به کارینا 
تهاجم به بلور احشایی 
مرتبط با آتلکنازی با پنومونیت انسدادی گسترده به ناحیه ناف اما بدون درگیری کل ریه 
122 تومور Yom<‏ اما ۵۵۳2 
120 تومور ۵ اما Vom‏ 
13 تومور >۷۵ یا نهاجم مستقیم به هر یک اژ موارد زیر: جدار قفسه سینه (شامل نومور شیار 
فوقانی), عصب فرنیک, پلور, مدیاستن» پریکار باریتال 
تومور <۲ دبستال به کاربنا بدون درگیری کارینا 
تومور مرتیط با تلکتازی با پنومونیت انسدادی درگیرکنده کل ریه 
ندول‌های مجزای نومور در همان لوب 
+14 


تومور از هر سابز با نهاجم به نواحی زیر مدباستن» عروق بزرگ یا قلب, نای» عصب راجعد 


حنجره» مری» جسم مهره‌ای, کار بناء ندول‌های مجزای تومور در لوب همان سمت 


(N) slot عقده‌های لنفاوی‎ 


NO‏ بدون مناستاز به عقده‌های لنفاوی منطقه 

Ni‏ متاستاز به عفده‌های لنفاوی برونش همان سمت وا/یا عقده‌های ناف و عقده‌های لنفاوی 
داخل ریه شامل درگیری با گسترش مستقیم 

N2‏ متاستاز به عفده‌های لنفاوی مدیاستینال همان سمت b/g‏ عقده‌های لنفاوی زیرکارینا 

N3 


متاستاز به عقده‌های مدیاستن سمت مقابل, ناف سمت مقابل و درگبری عقده‌های تنفاوی 
اسکالن و سوپراکلاویکل همان vena‏ با سمت مقایل 


متاستاز دوردست (M)‏ 


جهت بهبود شرایط پیش از «Joe‏ مشکلات قابل حل (نظیر 
call‏ یا ONES‏ الک Cle Us pel‏ عفونت‌هاء lars‏ 
قلبی و آریتمی) باید مورد هدف قرار pS‏ درمان فیزیکی 
مناسب قفسه سینه باید انجام شود و بیماران LL‏ نسبت به 
ترک سیگار ترغیب شوند. به علت آن که قبل از انجام عمل 
جراحی نمی توان لوبکتومی یا پنومونکتومی را پیش‌بینی OS‏ 
باید روش جراحی را تنها در افرادی که تحمل پنومونکتومی را 


Mo‏ بدون متاستاز دوردست 
1۷1 بدون متاستاز دوردست 
متاستاز دوردست 
Mla‏ ندول‌های مجزای تومور در لوب سمت مقابل 
تومور با ندول‌های بلور: افیوژن پلور يا بری‌کارد 
Mlb‏ متاستاز دوردست (ارگانهای خارج قفسه سینه) 


مرحله‌بندی TNM‏ در تعداد نادری از بیماران مبتلا به 
90 که از نظر بالینی در 1 Sdage‏ به‌نظر می‌رسند. ترجیح 
داده می‌شود. 


بیماران سبتلا ay‏ سرطان )4 معمو لا سایر عوامل ناتوان‌کننده 
هط با سیگار نظیر بیماری قلبی عروقی و COPD‏ را دارند. 
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چاپ هفتم سیستم مرحله‌بندی 130۷6 برای cli‏ ۵ ساله با مرحله‌بندی و طبقه‌بندی 


Ne‏ ۱۱/۸ 1 در سرطان سلول غیرکو جک ریه 


(چاپ هفتم) 
مرحله جاپ هعنم بقای ۵ ساله ()" 
Tla-TIbNOMO IA‏ ۷۳ 
T2aNOMO IB‏ ۸ 
Tla-T2aNIMO 1۸‏ ۶ 
T2bNOMO 18‏ 
T2bN1MO‏ ۳۶ 
T3NOMO‏ 
Tla-T3N2M0 THA‏ ۳۴ 
T3NIMO‏ 
T4N0-1MO0‏ 
٩ T4N2MO0 1113‏ 
112-0 
Mia Ly IV‏ همراه با #۱۳ 
Any T Any N‏ 
Mlb‏ 


اقا ail‏ چا هقی انم 


اصلی شامل آریتمی غیرکنترل شده ,۳۳۷< ۱ لیتر 
احتباس 002 PCO2)‏ در اس‌تراحت (FommHg<‏ 
وم[ >+ Z¥‏ و فشارخون پولمونری شدید می‌باشند. 


ern 


روش درمانی کلی در بیماران مبتلا به NSCLC‏ در نکل 
۱۰۷-۲ نشان داده شده است. 


بیماران با سیتولوژی خلط شدیداً آتیپیک در ریسک بالای 
ایجاد سرطان ریه, در مقایسه با افراد بدون آتیپی هستند. در 
شرایط غیرشایع که سلول بدخیم در خلط يا شست و شوی 
برونش یافت می‌شود اما تصاویر ریه طبیعی است (مرحله 
تومور (Tx‏ ضایعه WL‏ محدود باشد. بیش از ۸۸٩۰‏ تومورها 
ممکن است بامعاینه دقیق درخت برونشی توسط 
برونکوسکوپ با فیبر نوری تحت بی‌حسی عمومی و 
جمع‌آوری نمونه‌ها و شست و شوهای مختلف پیدا شوند. 
جراحی برداشت تومور به دنبال تعیین محل آن در 
برونکوسکوییء بقا را در مقایسه با شرایط بدون درمان» بهبود 
می‌بخشد. پیگیری این بیماران ضروری است زیرا بروز بالای 
سرطان ریه اولیه به شکل ثانویه )£0 بیماران در سال) وجود دارد. 


۱۰۷-۷ 
چک رید‎ ie tele ae 


گروه‌بندی‌های مرحله‌ای 


MO NO Tya-Tyb 1۸ مرحله‎ 
MO: NO هو۲"‎ Bale 
MO Ny Tya .Tyb 82 HA مرحله‎ 
MO NO Tob 
MO Ny Tb IIB مرحله‎ 
MO NO 733 
MO No Toa Tyb Ty مرحله هللا‎ 
Tob 
MO Ny No T3 
MO NON, 1 
MO Np "1 HIB مرحله‎ 
MO N3 T با هر‎ 
Mya N با هر 1 با هر‎ IV مرحله‎ 
1۷5 یا‎ 


اختصارات: ‘TNM‏ تومور — ods‏ لنفاوی = متاستاز 


دارند» a‏ کار op‏ بیماران با ۳۳۷1 (حجم بازدمی فعال در 
aut‏ اول) بیشتر از ۲ لیتر یا بیش از ۸۸۰ مقدار پیش‌بینی 
شده می‌توانند پنومونکتومی را تحمل کنند و در بیماران با 
1 بیش از ۱/۵ يا رزرو کافی جهت لوبکتومی را دارند. در 
بیماران با عملکرد Ay)‏ مرزی ما تومور قابل برداشت» تست 
ورزش قلبی -ریوی به عنوان بخشی از ارزیابی فیزیولوژیک 
انجام می‌شود. این تست تا حدودی حداکثر میزان مصرف 
اکسیژن را نشان می‌دهد (VOzmax)‏ 

۷۵ <(صن عع) /ع۱۵۳ پیش‌بینی کننده ریسک 
بالای عوارض پس از جراحی است. بیمارانی که براساس 
عملکرد ریه توانایی تحمل لوبکتومی یا ینومونکتومی را 
ندارنده ممکن اسث کاندید عمل جراحی با خارج‌ساختن 
بخشی محدود از تومور نظیر برداشت گوه‌ای یا سگمتتال 
آناتومی باشد. اگرچه این روش‌ها با میزان Selb‏ توجهی از 
عود در منطقه و در کل کاهش بقا همراه است. تمام بیماران 
باید مطابق با توصیه‌های انجمن قلب آمریکا و دانشگاه 
آمریکایی کاردیولوژی از نظر قلبی عروقی بررسی گردند. 
اتفارکت میوکارد در سه ماه گذنته کنترااندیکاسیون جراحی 
توراکس است زیرا ۸۲۰ بیماران به علت انفارکت مجدد 
می‌ميرند. انفارکت میوکارد در ۶ ماه گذشته کنترااندیکاسیون 
تمیق Sigs aie‏ امشت سای Sa TIGA SS‏ 
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در ست ۵۱ 


abe | ی‎ ee ۱ rae 
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ree | [tabs 
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[جز ای تس Se‏ 
نی تازگ 1 io ate‏ انیا 
ورام و | یی یاهب CBee etc sy‏ 
بنون oat‏ استت و جر | رای Sia‏ ندول بلون 
سالید lnmbe‏ | تخیر Op‏ سک با 
۲ج با 
aps‏ او آگر تقیيری در انداژه با 
تاک ای ویژگی های تدول | 
اس یی | وجود درد جداسازی .| 
Sad ads‏ ۳ | جراح بادقوبا مد نظر ۱ 
اسریال باشد. ار تغییری درر قرار کیرد 
| اندازد یا ویزئی‌های — 
نبول ایجاه شود , 
جداسازی جراحی بابد قوب 
_ مورد توجه قرار گیرد. 
B‏ 0 
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تسین رتیت نیت و 


SE ۳۳ ی‎ vo 
تا ماه *سیس, ی باآن؟‎ 2 | 
a Soar | 8S lige ماه‎ ۷ ۱ Side ۲۴ و‎ ale’ در ها‎ 
deny, nat i wlth epee | 
هم سل‎ en 3 23 از‎ 
fale VF و٩‎ ۳ پیگیری با در‎ pool cet همانندییمار کم خطر عمل‎ | 
> Amm ۰۳5 تقویت شده با کنتراست۲‎ CT 


My We Rice jas (dt‏ بر رش «میلارین بنون pa get NE‏ امسته 


aid‏ و طول fee Ghee CT Sods cote‏ به مورب gel‏ ثایست مقرنه است 
کاید لایر ACEP‏ 
نوات ls‏ شدت مار سای Or oy CANT ele‏ پوس ( میسقت 
pense‏ تمس م۲1 ۳ 
prohabalay‏ میدن .2 


شکل ۱۰۷-۶ الگوریتم ارزیایی ندول منفرد ریوی SPN)‏ ظ الگوریتم ارزیابی SPN‏ سالید. C‏ الگورينم ارزیابی SPN‏ نیمه 
سالید CT (semisolid)‏ توموگرافی کامپیو تری؛ CAR‏ رادیوگرافی قفسه سینه؛ GGN‏ ندول شیشه مات PET “ground . glass)‏ توموگرافی 
پرتاب پوزیترون؛ TTB‏ بیوپسی از طریق برونش؛ TINA‏ بیوپسی سوزنی از طریق قفسه سیند. 


مرکزی ضخیم و پر نواحی متعدد سوراخ‌شده" و نمای "چشم 
گاو وحشی" (گرانولوم) و توپ ذرتی (هامار توم) در 
کلسیفیکاسیون مطرح‌کننده ضایعات خوش‌خیم است. در 
مقایسه. ضایعه نسبتا بزرگ نبود کلسیفیکاسیون قرینه. 
علایم ریوی, آتلکتازی dag yo‏ پنومونیت با رشد ضایعه در 
مقایسه با CAR‏ یا 1 اسکن قبلی یا PET‏ اسکن Cate‏ 
مطرح‌کننده ضایعه بدخیم Cowl‏ و تلاش جهت تشخیص 
بافت‌شناسی را ضروری می‌سازد. الگوریتم ارزیابی این 
ضایعات در JRE‏ ۱۰۷-۶ آمده است. 

از مان Cel‏ انفاده Kool CT‏ 2255 الکو 
کدورت‌های کوچک aud‏ مات (LaGGO)‏ معمولاً دیده 
می‌شوند. به ویژه با افزایش حساسیت CT‏ امکان شناسایی 
ضایعات کوچک وجود دارد. بسیاری از WGGO‏ در بیویسی» 
هایپرپلازی آدنوما توز آتیپیک" (AAH)‏ آدن وکارسینومای 


1. spiculation 2. multiple punctate foci 
3. bull’s-eye 
4. atypical adenomatous hyperplasia 


ندول منفرد ریوی و ارتشاح شیشه‌ای مات. 
ندول منفرد ربوی به شکل دانسیته‌ای در Kray‏ که توسط 
CSL‏ طبیعی پرهوای ریه و محدوده مشخص دیده می‌شود 
ممکن است هر شکلی داشته باشد اما اندازه‌اش معمولاً 
۱-۶۰ است. نحوه برخورد با بیمار Mire‏ به ندول منفرد 
ریوی براساس سابقه مصرف سیگا سن و خصوصیات 
تصویربرداری تعیین می‌گردد (جدول ۰۱۰۷-9۹ CXR‏ قبلی 
و CT‏ اسکن در صورت وجود باید جهت مقایسه استفاده گردد. 
PET‏ سکن ممکن است در صور تی که اندازه ضایعه بیش از 
V-Amm‏ باشدء به کار رود. در صورت عدم تشخیص» 
محققان مایوکلینیک گزارش کرده‌ند که خصوصیات بالینی 
(سن» وضعیت مصرف سیگار» تشخیص قبلی سرطان) و سه 
خصوصیت رادیولوژی (اندازه «Jost‏ نمای سوزنی " و موقعیت 
در لوب فوقانی» موارد مستقل در پیش‌بینی بدخیمی هستند. 
در حال حاضر» تنها ۲ معیار رادیوگرافی جهت پیش‌بینی 
طبیعت خوش خیم ندول منفرد ریوی وجود دارد: pe‏ رشد در 
مدت زمان >۲ سال و خصوصیات خاص کلسیفیکاسیون. 
کلسیفیکاسیون به تنهایی» ردکننده بدخیمی نیست. نیدوس 


o5,° @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


oF 
ارزبابی ریسک سرطان در بیماران با ندول منفرد ربوی‎ 
رسک‎ 
ات سا‎ ey نز و‎ 
۳/۳> ۱/۵-۲ ۱/۵< (cm) اندازه‎ 
۶.> ۴۵-۶۰ ۴۵< Lille) a 
وضعیت مصرف سیگار هرگز سبگار دکشیده سیگاری (<۲۰ نخ در روز) سسگاری ( ۲۰ نخ در روز)‎ 
سال ترک <۷ سال هرگز ترک نکرده‎ VS Sy توقف مصرف سیگار‎ 
خصوصیات حاشیه‌های ندول صاف مضررس سوزنی با اشعفدار‎ 


(spiculated or corona radiata) 


مطالعه بالینی در بیماران مبتلا به NSCLC‏ مرحله 1۸ 
نشان‌دهنده آن است که لوبکتومی نسبت dy‏ برداشت گوه‌ای 
در کاهش عود منطقه روش بهتری است و میزان بقا در کل را 
ب‌هبود می‌بخشد. برداشت gioco‏ برداشت گوه‌ای» 
سگمانتکتومی۲ Ly)‏ جراحی توراکس به کمک ویدیو 
[۷۸۵5]) ممکن است در بیماران با ناتوانابی‌های همراه 
نظیر رزرو کم تنفسی و ضایعات کوچک محیطی بهتر باشد. 
پنومونکتومی برای بیماران با تومورهای مرکزی به کار می‌رود 
و باید در افراد با رزرو عالی تنفسی به کار رود. بقای ۵ ساله در 
aby‏ ۹0101 ۶۰ تا 7۸۰و برای مرحله NSCLC II‏ 
۴۰ تا ۵۰ اشت. 

مرحله‌بندی دقیق پاتولوژیک نیازمند نمونه گیری 
عقده‌های لنقاوی سگمنتال نافی و مدیاستن به میزان کافی 
است. که به طور ایده‌آل fold‏ برداشت عقده‌های لنفاوی 
مدیاستن اسگه در سمت راست» عقده‌های لنفاوی 21۴ AR‏ 
7 و sub OR‏ برداشت گردد و در سمت چپ» 6.5 8L.7‏ 9 
sob 91,‏ برداشت 3555 عقده‌های لنفاوی ناف به صورت 
تیپیک برداشته شده و با نمونه ارسال می‌گردد. البته برداشت 
اختصاصی عقده‌های لنفاوی سطح ۱۰ در صورتی که امکان 
برداشت وجود داشته باشد» کمک‌کننده است. در سمت چپ 
سطح ۲و گاهی سطح ۴ معمولا توسط آثورت پوشیده 
می‌شوند. در حالی که محاسن درمانی برداشت عقده‌های 
لنفاوی در مقایسه با نمونه گیری عقده‌ها بحث‌برانگیز است» 
مرحله ]۸111 با برداشت چراحی که تحت برداشت کامل 
عقده‌های لنفاوی بهتر است. علاوه بر این لنفادنکتومی 


1. adenocarcinoma in situ 
2. minimally invasive adenocarcinoma 
3. segmentectomy 


درجا! (AIS)‏ یا آدنوکارسینومای مختصر مهاجم" (MIA)‏ 
AAH‏ معمولاً یک ندول <حت۵ و مختصراً کدر است» که 
ye‏ سالید یا شيشه مات نیز نامیده می‌شود (برای مثال» 
کدورت کمی رقت آن را افزایش می‌دهد. بدون جزء سالید. و 
PS SIN? Awa scene cena eee‏ 
معمولا یک ندول غیر سالید و کمی کدرتر از ۸۵ است. 
MIA‏ اصولا سالید و معمولاً همراه با یک جزء سالید مرکزی 
(<dmm)‏ است. هرچند» تداخل در میان حالات 
تصویریرداری ضایعات پیش‌مهاجم و مختصراً مهاجم در 
طیف آدنوکارسینومای ریه وجود دارد. ادنوکارسینوماهای 
لپیدیک معمولا سالید هستند ولی ممکن است غیرسالید هم 
باشند. dy‏ همین تر تیب آدنوکارسینوماهای مختصراً مهاجم 
Vga‏ سا مین مگ است ill pie‏ 
کوچک داشته باشند. 


If ]و‎ ain ye NSCLC بت‎ pbs 
I مرحله ] و‎ NSCLC جراحی برداست تومور‎ 
برداشت جراحی توسط جراح ماهر روش انتخابی در بیماران‎ 
این روش را داشته باشد مطالعات گذشته‌نگر نشان‌دهنده‎ 
میزان مرگ و میر در بیماران با تومور است که توسط جراحان‎ 
که در مقایسه با‎ lows توراسیک وکاردیو توراسیک جراحی‎ 
در‎ Les جراحان عمومی بسپار کمتر است. علاوه بر اين» میزان‎ 
بیمارانی که تحت جداسازی جراحی در مراکز با ظرفیت بالا‎ 
قرار می‌گیرند به نسبت مراکزی که کمتر از ۷۰ عمل جراحی‎ 
معمولاً آفراد با سن بالاتر و شرایط اجتماعی اقتصادی‎ 
پایین تری را پوشش می‌دهند. افزايش بقا بلافاصله در‎ 
دوره‌ی بعد عمل بیش ترین نمود را دارد. میزان برداشت بسته‎ 
جست و جو دارد.‎ Cyr به قضاوت پزشک براساس یافته‌های‎ 
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by 
مطالعه شیمی‌درمانی ادجوان در سرطان غیرسلول کوچک ریه‎ 

مطالعه مرحله درمان N‏ بقای ۵ ساله P‏ 

۰۳ ۳۴/۵ ary Cisplatinbased = 117 JALT 
«۴ ۸۳۵ Jes 

۱.۳ ۶۹ ۲۴۲ cisplatin + vinorelbine 1۳9-1 BR-10 
oF ۳۴۰ کر‎ 

۰*۰۷ Fe ۳۰۷ cisplatin+ vinorelbine 1۳-1۸ ANITA 
۵۸ ۳۳۳ کنترل‎ 

۳۹ ۰ ۵۴۸ MY¥P 1-1 ALPI 
۳۵ ar es 

۰۹۰ Fe ۱۹۲ cisplatin-based 1-11 BLT 
۵۸ ۱۸۹ کر‎ 

of). ۸۹ ۱۷۳ carboplatin+ paclitaxel IB CALGB 

۵۷ ۱۳ 


ALPI, Adjuvant Lung Cancer Project Italy; ANITA, Adjuvant Navelbine International Trialist Association; BLT, Big Lung Trial; 


CALGB, Cancer and Lung Cancer Group B, IALT, International Adjuvant Lung Cancer Trial; MVP, mitomycin, vindesine, and 


cisplatin. 


کار می‌رود. هرچند اطلاعات محدودی برای نتایج 
طولانی‌مدت این روش وجود دارد. 


شیمی‌درمانی NSCLC‏ در مرحله و 11 متاآنالیزی, با 
نام مطالعه ارزیابی سیس پلا تین ادجوان در ریه " (LACE)‏ 
Socks ۴‏ در بقای ۵ ساله افراد Cos‏ شیمی‌درمانی l,‏ در 
مقایسه با جراحی به تنهایی در بیماران مبتلا به NSCLC‏ 
مرحله 1-111۸ گزارش نموده است (جدول ۱۰۷-۱۰). آنالیز 
del‏ اثر مضری از شیمی‌درمانی ;\ در بیمارآن مبتلا به مرحله 
بالینی مورد سوّال است. شیمی‌درمانی در بیماران با وضعیت 
عملکردی ضعیف به نظر مضر است (مرحله عملکردی ۲ در 
گروه همکاری انکولوژی شرق ). نتایج این مطالعاث منجر به 
توصیه در استفاده از شیمی‌درمانی ادجوانت در مرحله IT‏ و 
NSCLC 1‏ شده است. هیچ ن قش روشنی برای 
شیمی‌درمانی ادجوانت در بیمارانی با NSCLC‏ مرحله TA‏ پا TB‏ 
وجود ندارد. تنها استثناء برای ممنوعیت درمان ادجوانت در مرحله 
IB‏ بیماری است که ضایعه Foms‏ خارج شده دارد. 


1. Stereotactic radiation therapy 
2. lung adjuvant cisplatin evaluation study 
3. Eastern cooperative oncology group (ECOG) 


کامل مدیاستن زمانی که توسط جراح قفسه صدری با تجربه 
انجام شود میزان کمی ناتوانی را به جراحی برداشت تومور در 
سرطان‌های ریه می‌افزاید. 


رادیوتراپی در NSCLC‏ مرحله 1و لا در Jb‏ حاضر 
جایگاهی uly‏ رادیوتراپی ادجوان در بیماران به دنبال 
جراحی NSCLC‏ مرحله I‏ و آ1 وجود ندارد. بیماران مبتلا به 
مرحله آ و ]1 بیماری که جراحی را نمی‌پذیرند یا جراحی در 
آنها قابل انجام نیست deb‏ رادیوتراپی با دوزدرمانی در نظر 
گرفته شود. رادیو تراپی استریوتا کتیک بدن۲ (SBRT)‏ یک 
روش نسبتاً جدید برای درمان بیماران با ندول‌های منفرد 
ریوی (Sdem)‏ است که کاندید برای جداسازی جراحی 
نیستند یا آن را نپذیرفته‌اند. درمان dy‏ صورت عمده در سه تا 
پنج کسر و طی ۱-۲ هفته صورت می‌گیرد. در مطالعات nb‏ 
کنترل oad‏ میزان کنترل بیماری 68۰و میزان بقای ۵ 
calls‏ تا 4۶۰ با SBRT‏ گزارش شده سات. در cA lie‏ 
میزان بقا به طور عمده در بیماران Tale po NSCLC by‏ یا 11 
برروی رادیوتراپی استاندارد باریکه - خارجی 
(external-beam)‏ از ۱۳ تا ۲٩‏ متغیر است. سوزاندن 
با کرایو (cryoablation)‏ روش دیگری است که گپگاهی 
برای درمان تومورهای کوچک منفرد (به عنوان < (Nom‏ به 
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1 Oe OU apy بای اسکن‌های‎ Las 


NSCLC 111 مرحله‎ Cas pate 
در مرحله 11معمولاً نیازمند یک‎ NSCLC مدیریت بیماران‎ 
رویکرد با شیوه‌ی ترکیبی است. بیماران با بیماری مرحله‎ 
و‎ (nonbulky) به طور معمول به دو گروه غیرحجيم‎ 1۸ 
(N2) بیماری غدد لنفاوی مدیاستن‎ (bulky) p>’ 
حجیم در کتب‎ N2 شاخه‌بندی می‌شوند. تعریف بیماری‎ 
متفاوت است و کراتیریای معمول شامل اندازه‌ی غدد لنفاوی‎ 
غالب (نظیر غده‌ی لنفاوی با قطر :۲-۴۵ در محور کو تاه‎ 
گروه‌بندی غدد لنفاوی‎ (dq اندازه گرفته‎ CT که توسط‎ 
Ly کپسولی غده‎ ELS متعدد کوچک ترء شواهد درگیری‎ 
درگیری بیش از دو محل غده‌ی لنفاوی است. نمایز بین نوع‎ 
حجیم و غیرحجیم مرحله ۸ 111 بیماری اساساً جهت انتخاب‎ 
یا برای جداسازی‎ upfront افراد کاندید جداسازی جراحی‎ 
از درمان نئوادجوانت» کاربرد دارد. در برخی جنبه‌های‎ Ley 
مرحله 117هنوز اختلاف نظروجود‎ NSCLC درمان بیماران‎ 
خوبی مشخص نشده‎ dy هنوز‎ dings داره و شیوه‌ی درمانی‎ 
است. علاوه بر اين. همچنین با وجود گزینه‌های درمانی‎ 
تایه تقد‎ SUIS اما‎ alti a align جیوه‎ 
بیماری در بیماران بسیار‎ TIT به علاوه از آنجایی که مرحله‌ی‎ 
متفاوت است لذا نمی‌توان رویکرد منفردی را برای همه‌ی‎ 
بیماران توصیه نمود. عوامل کلیدی که راهنمای گزینه‌های‎ 
بیماری‌های مربوط به‎ Yel درمانی هستند شامل ترکیب‎ 
توانایی جداسازی جراحی کامل‎ CN) تور (1) و غدد لنفاوی‎ 
و شرایط کلی بدنی بیمار و موارد ترجیحی‎ jl در صورت‎ 
است. برای مثال در بیمارانی که در مرحله‌ی ۸ ]11 به دقت‎ 
انتخاب شده‌اند با درگیری غدد لنفاوی مدباستن که قابل‎ 
جداسازی جراحی می‌باشد. جراحی اولیه با شیمی‌درمانی بعد‎ 
از عمل (با یا بدون پرتودرمانی) ممکن است لازم باشد. در‎ 
عوض برای بیمارانی که درگیری غدد لنفاوی مدیاستن‎ 
گسترده مشهود است. رویکرد درمانی استاندارد شامل شیمی‎ 
مود ای‎ eS این تال‎ eee ee 

بیماران کاندید جراحی dy‏ دنبال شیمی‌درمانی هستند. 


عدم درگیری Bad‏ لنفاوی مدیاستن یا درگیری غیر 
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در کنار همه توصیه‌های درمانی» خطرات و سودمندی 
شیمی‌درمانی ادجوانت را باید براساس شرایط فردی بیمار 
مورد توجه قرار داد. اگر تصمیم بر آغاز شیمی‌درمانی ادجوانت 
گرفته شد. در کل درمان باید در فاصله ۶ تا ۱۲ هفته بعد از 
جراحی با فرض بهبودی کامل بیمار شروع شود و نباید بیش 
از ۴ دوره درمان تجویز شود. هرچند شیمی‌درمانی 
سیس پل تین رژیم درمانی آرجح است. کاربوپلا تین مي‌تواند 
جایگزین سیس‌پلاتین شود در مواردی که بیمار به دلیل 
عللی مانند کاهش عملکرد کلیوی, وجود نوروپاتی» یا نقص 
شنوایی قادر به Jord‏ دارو نیست. هیچ po jy‏ شیمی‌درمانی 
خاصی در این شرایط floss!‏ نیست هرچند پلا تینیوم همراه 
با وینورلبین (vinorelbine)‏ معمولا استفاده می‌شود. 

شیمی‌درمانی نثوادجوانت ابزار شیمی‌درمانی قبل از 
تلاش در جهت جداسازی جراحی است. این روش توسط 
برخی افراد ماهر با این فرض به کار گرفته شد که این رویکرد 
می‌تواند به نحو بهتری میکرومتاستازهای مخفی را در 
مقایسه با شیمی‌درمانی بعد از Jos‏ خاموش US‏ به علاوه 
ues‏ ول عدل صایمات شرقانل عم را ار 
جداسازی می‌کند. در این بین تومورهای شیار فوقانی 
مستنفی هستند که نقش شیمی‌درمانی نئوادجوانت در آن‌ها 
به خوبی مشخص نیست. به هر حال, ارزیابی متاآنالیز ۱۵ 
کار آزمایی کنترل شده‌ی تصادفی که بیش از ۲۳۰۰ بیمار را در 
مراحل ] تا ۹0 TT‏ در بر می‌گیرد» یک سودمندی بقای 
۵ ساله ملایم (حدود £0( را نشان داد که در واقع مشابه 
سودمندی بقای به دست آمده از شیمی‌درمانی بعد از عمل 
است به این ترتیب درمان نئوادجوانت می تواند در موارد 
انتخابی مفید باشد (به زیر توجه کنید). تصمیم برای استفاده 
از شیمی‌درمانی نئوادجوانت همیشه باشد همراه با مشاوره با 
یک جراح باتجربه انجام شود. 

باید توجه داشت که همه‌ی بیماران با NSCLC‏ خارج 
شده در معرض خطر CYL‏ عود هستند» که بیش‌تر در 
فاصله‌ی ۱۸ تا ۲۳ ماه از جراحی رخ dar ge‏ پا یک کانسر 
ریه‌ی اولیه‌ی محدد در آن‌ها ایجاد می‌شود. پس منطقی 
2 که 
تحت‌نظر بگيريم. با درنظر گرفتن نتایج ot NLST‏ اسکن 
دوره‌ای به نظر می‌رسد که منأسب‌ترین شیوه‌ی غربالگری 
باشد. با توجه به زمان اکتر عودهاء برخی راهبردها یک CT‏ 
اسکن با کانتراست را هر ۶ ماه برای ۳ سال Sol‏ بعد از جرایح 
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شواهدی از درگیری N2‏ (مرحله (IIB‏ وجود داشته باشد. 
جراحی برای بیماری Ty‏ کانتراندیکه است. بیش تر ضایعات 
14 به بهترین نحو با شیمی رادیو تراپی درمان می‌شوند. 

در نقش ۳0127 در بیمارانی که در مرحله 111 NSCLC‏ 
جداسازی کامل جراحی انجام داده‌انده اختلاف‌نظر وجود دارد. 
استفاده از روش PORT‏ به مقدار زیادی به وجود پا عدم‌وجود 
درگیری N2‏ بستگی دارد و به مقدار کمتر به تمایل پزشک 
معالج وابسته است. استفاده از اطلاعات پایش اپیدمیولوژی» 
و نتایج نهایی | (SEER)‏ در یک مناآنالیز 07 که اخیرا 
انجام شده است. افزایش قابل توجهی را در بقای بیماران با 
بیماری 2 و نه در بیماری NIL, NO‏ نشان old‏ است. 
متاآنالیز PORT‏ قبلی توسط گروه آزمایشگر بر روی 
اطلاعات قدیمی تر نتایج مشابهی را نشان داده بود. 


بیماری سناخته شسده غدد لنفاوی مدیاستن 
(12,3) وقتی درگیری پاتولوژیک غدد لنفاوی 
مدیاستن قبل از عمل مشخص گردید. رویکردی با شیوه‌ی 
ترکیبی برای low‏ کاندید درمان توصیه می‌شود. این بیماران 
در صورتی که QS‏ با شیوه‌ی جداسازی درمان شوند» در خطر 
بالایی برای عودهای موضعی و دوردست هسنند. برای 
بیمارانی که در مرحله‌ی TIT‏ بیماری هستند ولی کاندید 
جداسازی جراحی اولیه نیستند. شیمی رادیوتراپی همزمان 
(concurrent)‏ معمولاً به عنوان اولین درمان استفاده 
می‌شود. شیمی رادیوتراپی همزمان نشان داده که بقای 
بالاتری را در مسقایسه با شیمی رادیوتراپی متوالی 
(sequential)‏ مهیا می‌سازد؛ هرچند که این شیوه با سمیت 
بیش تری uly‏ میزبان ols)‏ خستگی ازوفاژیت و 
نوتروپتی) همراه است. بنابراین برای بیماری با شرایط 
عملکردی rgd‏ شیمی رادیوتراپی همزمان رویکرد درمانی 
ارحج است. و اين در حالی است که شیمی رادیو تراپی منوالی 
ممکن است در بیمارانی با شرایط عملکردی نامناسب ترجیح 
داده شود. در بیمارانی که کاندید درمان با شیوه‌ی ترکیبی 
نیستند» dy‏ طور عمده dy‏ دلیل شرایط عملکردی ضعیف Ly‏ 
بیماری‌های همراه که استفاده از شیمی‌درمانی را pF‏ قابل 
دفاع می‌سازد. رادیوتراپی به تنهایی می‌تواند بر بقا اثر 
سودمند ga Weal‏ به همراه درمان تسکینی علایم داشته 
باشد. در بیماران مبتلا به مرحله رل قابل برداشت هستند 


1. Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) 


مرحله 111۸ که در ابتدا به نظر مراحل بالینی آ یا 11 تصور 
می‌شدند (که درگیری پاتولوژیک غدد لنفاوی مدیاستن 
NZ]‏ قبل از عمل تشخیص داده نضسد) درمان انتخابی 
جداسازی جراحی است. که به دنبال آن شیمی‌درمانی 
ادجوانت در بیمارانی که درگیری میکروسکوبی غدد لنفاوی را 
در نمونه‌ی جدا شده دارند. انجام می‌شود. پر تودرمانی قبل از 
عمل (PORT)‏ هم در آن‌هایی که لبه‌های جراحی مثبت یا 
نزدیک به درگیری دارند نقش دارد. بیمارانی که تومور آن‌ها 
دیواره‌ی قفسه سینه یا مجاری هوبی پروگزیمال را در 
فاصله‌ی ۲ سانتی‌متری کارینا به همراه غدد لنفاوی ناف ریه 
(ولی نه به صورت مرحله N2‏ بیماری) درگیر کرده است به 
عنوان بیماری TTA‏ مرحله 131 طبقه‌بندی می‌شوند. در 
این بیماران بهترین درمان جداسازی جراحی است (البته اگر 
از لحاظ تکنیکی امکان‌پذیر باشد) که به دنبال آن درصورت 
جداسازی کامل شیمی‌درمانی ادجوانت انجام می‌شود. 
بیمارانی که سایر تومورهای Lag‏ از ۷ سانتی‌متر تجاوز 
می‌کند به عنوان T3‏ طبقه‌بندی شده و در مرحله 111۸ قرار 
می‌گیرند در صورتی که تومور به غدد لنفاوی ۲1 گسترش 
پافته باشد. درمان اولیه مناسب در این بیماران در صورت 
امکان شامل جداسازی جراحی (در صورتی که مرحله‌بندی 
مدیأستن منفی باشد) و به دنبال آن شیمی‌درمانی ادجوانت 
در آن‌هایی است که جداسازی به طور کامل صورت گرفته 
باشد. بیماران با بیماری 130 یا T3N1‏ به دلیل حضور غدد 
لنفاوی آقماری در همان لوبی که تومور اولیه وجود دارده 
کاندید جراحی درنظر گرفته می‌شوند» این حالت مشابه 
بیمارانی است که غدد لنقاوی در لوب دیگر درگیر است ولی 
درگیری غدد لنفاوی مدیاستن وجود ندارد (111۸ 10 یا 
1 هرچند اطلاعات محدودی در رابطه با شیمی‌درمانی 
ادجوانت در زیرگروه‌های اخیر وجود دارد ولی معمولا این شیوه 
توطیه مین سود 

بیماران 140-1 در ویرایش هفتم در سیستم ]1311۷ به 
عنوان مرحله 111۸ تومور باز طبقه‌بندی شده‌اند. این بیماران 
ممکن است درگیری clin IS‏ ورید اجوف فوقانی» یا بدنه مهره 
وجود داشته باشد و در برخی موارد هنوز هم کاندید جراحی 
جداسازی باشند. تصمیم برای انجام جداسازی باید با 
مشاوره با یک جراح قفسه سینه باتجربه همراه با مشاوره 
جراح عروق يا قلب يا ار توپد بسته به Jove‏ تومورء انجام شود. 
هرچند در صورتی که جداسازی کامل ممکن نباشد Ly‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


تشخیص در مراحل پیشرفته بیماری هستند (مرحله (IV‏ 
این بیماران بقای میانگین ۴-۶ ماهه دارند و بقای ۱ ساله در 
حدود ۱۰ است در صور تی که تنها بهترین درمان حمایتی را 
دریافت کنند. علاوه بر اين» تعداد زیادی از بیماران با تظاهر 
مراحل اولیه NSCLC‏ بعداً با بیماری دوردست دچار عود 
می‌شوند. بیمار با بیماری عودشونده و مکرر پیشآگهی 
بهتری نسبت dy‏ بیمار با تظاهرات متاستاز در زمان 
تشخیص دارند. درمان دارویی استاندارده داروهای ضد درد و 
استفاده صحیح از رادیو تراپی و شیمی‌درمانی» اجزای اصلی 
درمانی هستند. شیمی‌درمانی علایم را تسکین می‌بخشد و 
کیفیت زندگی را بهبود بخشیده و بقای بیماران در TV abe yo‏ 
را بهتر می‌کند dy‏ ویژه در بیمارانی که وضعیت خوب 
عملکردی دارند. og Me‏ بر این» آنالیز اقتصادی» شیمی‌درمانی 
را به عنوان روش تسکینی مقرون به صرفه‌ای در بیماران 
NSCLCIV als yo‏ در نظر گرفته است. با این و جود. استفاده 
از شسیمی‌درمانی در NSCLC‏ نیازمند تجربیه بالینی و 
قضاوت دقیق جهت تنظیم محاسن بالقوه و مسمومیت‌ها در 
کنار هم است. نکنه آن‌که استفاده‌ی زودهنگام از مراقبت 
تسکینی به همراه شیمی‌درمانی با بقا و کیفیت زندگی بهتر 
مرتبط است. 


شیمی‌درمانی به عنوان Jol bd‏ درمان NSCLC‏ 
متاستازی با عودکننده اولین بار مسحاسن 
شیمی‌درمانی در بیماران با NSCLC‏ پیشرفته از متاآنالیز 
CL‏ شده در Lee ۱۹۹۵: flo‏ گرفت که گزارش کرد بقا ذر 
بیماران مبتلا با شیمی‌درمانی براساس سیس پلاتین در 
مقایسه با افراد تحت درمان حمایتی ay‏ تنهایی بهتر است 
HR)‏ = ۰/۷۳؛ ZY‏ کاهش خطر مرگ؛ 7/۱۰ پیشرفت در 
cle‏ یک (ale‏ این اطلاعات آغازگر دو دهه فحقیقات 
بالینی با هدف تعیین رژیم شیمی‌درمانی برای NSCLC‏ 
پیشرفنه بوده است. هرچند که این تلاش‌ها نشان‌دهنده‌ی 
عدم موفقیت بود. زیرا حداکثر قریب به اتفاق کار آزمایی‌های 
تصادفی هیچ پیشرفت عظیمی را در بقای بیماران در 
هیچ‌یک از رژیم‌های درمانی در مقایسه با بقیه نشان ندادند 
(جدول ۱۰۷-۱۱). از سوی دیگر تفاوت در بقای بدون 
پیشرفت بهبودیء در هزینه. عوارض جانبی و برنامه‌ریزی 
معمولا دیده می‌شود. این مطالعه‌ی مقدماتی سپس در مورد 
aL le‏ توسقه" م لا ایو کم به نظلز می‌رمند 
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کمورادیو تراپی‌سورویوال را بهتر می‌کند یا نه. در یک مطالعه 
بین گروهی تصادفی شده مقایسه بین کمورانیوتراپی به 
تنهایی با کمورادیوتراپی و بعد از آن جراحی شده است. که 
هیچ مزیتی مشاهده نشده. در حقیقت بیماران پنومونکتومی 
نتایج سوردیوال بدتری داشتند. در مقایسه موارد درمان شده 
لوبکتومی به نظر می‌رسد که مزیت در مطالعات گذشته نگر 
داشته باشند. بنابراین در مواردی که بدقت انتهاب شدند که 
لنفامنوپاتی غیر حجیم بوده جراحی ممکنست یک گزینه 
قابل قبول باشد اگر تومور اولیه بتواند بطور کامل بالوبکتومی 
برداشته شود در مواردی که برای برداشتن کامل پنومونکتومی 
نیاز باشدء این موارد قابل قبول نیست. 


تومورهای شیار فوقانی (تومور بان‌کوست) 
تومورهای شیار فوقانی زیرگروه متمایزی از بیماری مرحله 
TI‏ را نشان می‌دهد. این تومورها در قله ریه ایحاد می‌شوند و 
ممکن Saul‏ به دنده‌ی ۲ و ۲ شبکه عصبی برا کیال (بازوبی)» 
عروق تحت ترقوه‌ای» گانگلیون ستاره‌ای, و بدنه مهره‌های 
مجاور تهاجم کند. این تومورهای هم‌چنین ممکن است با 
سندرم پان‌کوست )45 با درد 5 ممکن azal‏ در شانه a‏ 
دیواره قففسه سینه ایجاد شود یا به گردن کشیده شود مشخص 
می‌گردد) همراه باشد. درد به طور مشخص به سطح اولنار 
دست کشیده می‌شود. سندرم هورنر(نوفتالموس, پتوزء میوزء و 
ان هیدروز) هم به دلیل تهاجم به زنجیره سمپاتیک 
پاراور تبرال ممکن است دیده شود. بیماران مبتلا به این تومور 
باید تحت مرحله‌بندی مشایهی با بیماران NSCLC‏ ]1و THT‏ 
قرار گیرند. شیمی‌درمانی نئوادجوانت یا شیمی رادیوترابی 
ترکیبی با جراحی متعاقب آن sly‏ بیمارانی که درگیری N2‏ 
ندارنده درنظر گرفته می‌شود. این رویکرد با نتایج عالی بر 
بقای بیماران ( >۵۰ درصد بقای ۵ ساله در بیماران با 
کمتری از جراحی سود می‌برند و می‌توانند با شیمی 
رادیوتراپی ay‏ تنهایی درمان شوند. بیمارانی که با بیماری 
متاستازی تظاهر می‌یابند می‌توانند با رادیوتراپی (با یا بدون 
شیمی‌درمانی) برای تسکین علایم درمان شوند. 


3 
حدوداً ۴۰ درصد بیماران مبتلا به NSCLC‏ در زمان 
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av 
پایه پلا تینیوم در زیر شرح داده شده است.‎ 
بافت‌شناسی تومور ویژگی مهمی در انتخاب درمان در‎ 
Pca که داروهای‎ Ss با درک این‎ cas NSCLC 
شیمی‌درمانی در نوع سنگفرشی کاملا از آدنوکارسینوما متمایز‎ 
است. تعیین صحیح تومور از نظر بافت‌شناسی ضروری‎ 
نشان داده است که در بیماران‎ TIT می‌گردد. مطالعه راندوم فاز‎ 
با‎ ghey? غیرسنگفرشی در صورت‎ NSCLC مبتلا به‎ 
سیس‌پلاتین و پمترکسد" بقای بهتری نسبت به درمان با‎ 
سیس‌پلاتین و جمسیتابین " دارند. اين تفاوت در بقا ممکن‎ 
است مرتبط با بیان متفاوت تیمیدیلات سنتاز » یکی از‎ 
هدف‌های پمترکسدء در تومورهای مختلف باشد. در‎ 
کانسرهای سنگفرشی میزان بیش تری از بروز 15 در مقایسه‎ 
با آدنوکارسینوم وجود دارده که علت پاسخ‌دهی کمتر آن‌ها را به‎ 
پمترکسد رآ بیان می‌کند. در عوض فعالیت جمسیتابین تحت‎ 
قرار نمی‌گیرد. بواسی‌زوماب"» آنتی‌بادی‎ TS سطوح‎ yb 
است. که در صورتی ترکیب با‎ VEGF مونوکلونال علیه‎ 
شیمی‌درمانی میزان پاسخ» بقای بدون پیشرفت بیماری و‎ 
بقای کلی را در بیماران با بیماری پیشرفته افزایش می‌دهد‎ 
(قسمت زير را بخوانید). با این وجود» بواسی‌زوماب را‎ 
نوع سنگفرشی داد‎ NSCLC نمی‌توان به بیماران مبتلا به‎ 
زیرا احتمال اثرات خونریزی‌دهنده شدید دارد.‎ 


عوامل مهارکننده آنژیوژنز ب واسی‌زوماب آنتی‌بادی 
منوکلونال بر علیه VEGF‏ اولین Sole‏ ضد آنژیوژنز مورد 
تایید برای تیماران Sex‏ به NSCLO‏ بیشرفته در آسریکا 
بوده است. این دارو از طریق VEGF‏ و مهار رشد عروق جدید 
که برای زنده ماندن و رشد تومور ضروری است. عمل مي‌کند. 
دو مطالعه راندوم فاز 11 در بررسی شیمی‌درمانی با یا بدون 
بواسی‌زوماب نتایج متتاقضی داشته‌اند. اولین مطالعه در 
آمریکای شمالی انجام شد و اثرکاربوپلاتین/ پا کلی تا کسل را 
بایاب دون بواسی‌زوماب در بیماران مبتلا به 
غیرسنگفرشی پیشرفته یا عود مجدد cath jy]‏ کرد و 
میزان قابل توجهی افزايش در میزان پاسخ» بقای بدون 
پیشرفت بقای کلی رادر شیمی‌درمانی همراه با بواسی‌زوماب 
در مقایسه با شیمی‌درمانی به تنهایی گزارش کرد. مطالعه 
دوم در اروپا انجام شده اثر سیس پلاتین/ جمسیتابین را با یا 
بدون بواسی‌زوماب در بیماران با NSCLC‏ غیرسنگفرشی 


1. pemetrexed 


2. gemcitabine 


3. thymidylate synthase 4. bevacizumab 


جدول ۱۰۷-۱۱ مطالعات شیمی‌درمانی به عنوان خط 
اول درمان در NSCLC‏ متاستازی 
Medion‏ 


No. of Survival 

Jil Regimen Patients RR {te} {months} 
موز این‎ Cisplatin + pacinaxel 789 21 7B 
Csnlatir. + gemcitabine 288 2 ba 
Chaplain + dcetaxe! 289 12 74 
‘Carboplatin: + paclitaxel 290 1? a} 
1۸-6 Cisplatin + docetaxel 406 32 113 
م۱۱۳۹ + اواووت)‎ 394 25 11 
Carboplatin + docetaxet 404 24 GA 
EORTC Caplatin + pactitaxdt 159 32 at 
Caplan + gemcitabine 780 47 a> 
Pacliaxel + gemcitabine 161 28 &? 
RCP Cisplatey + geatcitabine 205 30 93 
Carboplatin + امه‎ 204 32 99 
Cispiatin + vinorelbine 203 30 GS 
SMOG Cospiatin + vinorelbine 202 28 90 
۱ ور ره‎ paclitanal 206 25 ao 
FACS spiatin + irinotecan 145 3 bg 
Carboptarin 1 paclitaxel 145 33 123 
Cismatin + gemcitabine 46 30 140 
Cpplatin + vinorelbine 145, 33 114 
Scagiion = Cisplatin + genwitanine 863 3 103 
Caplatin + pemecered 264 31 13 
وین‎ Carboptarin + وم اعمجالمفم‎ 32 WE 
Gefitinib ay 4% 186 


allay *‏ انتخابی: ۱۸ سال يا پیشتر» NSCLC‏ مرحله TTB‏ و 1۷ مورد 
aul‏ بافت‌شناسی و سلولی دارند که خصوصیات بافت‌شناسی آدنوکارسینوم را دارند 
(شامل کارسینوم برونک OY SST‏ غیرسیگاری بوده‌اند (در کل عمر ۱۰۰2 سیگار 
کشیده‌اند) يا سیگار قبلاً و کم می‌کشیده‌اند (حداقل ۱۵ سال قبل سیگار را ترک 
گرده‌اند و ۱۰2 باکت -سال سیکار می‌کشیده‌اند) و قبلا دزمان شیمی‌درسائی: 
بیولوژیک يا ایموئولوژیک دریافت کرده‌اند. 
Abbreviations: ECOG, Eastern Cooperative Oncology‏ 
Group; EORTC, European Organization for Research and‏ 
Treatment of Cancer; ILCP, Italian Lung Cancer Project;‏ 
SWOG, South-Western Oncology Group; FACS, Follow-up‏ 
After Colorectal Surgery; iPASS, Iressa Pan-Asian Study.‏ 


شیمی‌درمانی دوگانه در بیماران سالمند مناسب (fit)‏ 
(بیماران سالمندی که بیماری همراه ماژوری ندارند) و در 
بیمارانی با وضعیت ۲ عملکردی ECOG‏ مقایسه با درمان 
تک دارویی بقای کلی را بهبود می‌بخشد. 

موضوع مورد بررسی در درمان بیماران مبتلا به NSCLC‏ 
پیشرفنه. مدت زمان مناسب شیمی‌درمانی براساس پلاتینیوم 
است. تعداد زیادی مطالعات بزرگ راندوم در فاز 111 فایده‌ای را 
در افزایش مدت شیمی‌درمانی بیش از چهار تا شش سیکل 
نیافته‌اند. در واقع مدت زمان بیشتر شیمی‌درمانی مرتبط با 
افزایش سمیت و اختلال در کیفیت زندگی است. به همین دلیل» 
درمان طولانی‌مدت (بیش از چهار تا شش سیکل) با 
رژیم‌های مینی بر پلا تینوم در بیماران با NSCLC‏ پیشرفته 
توصیه نمی‌گردد. درمان نگه‌دارنده متعاقب درمان اولیه بر 
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ولی داروی همراه با آن ادامه داده می‌شود (جدول 
۱۰۷-۲). دو مطالعه» شیمی‌درمانی نگه‌دارنده تعویضی 
تک دارویی با دوسی تاکسل Ly‏ پمترکسد در بیمار pre‏ 
پیش‌رونده متعاقب شیمی‌درمانی خط اول بر پایه پلاتینیوم 
را مورد ارزیابی تعویضی تک دارویی با دوسی تاکسل یا 
پمترکسد در بیمار غیر پیش‌رونده متعاقب شیمی‌درمانی خط 
اول بر پایه لاتینیوم را مورد ارزیابی قرار دلدند. هر دو 
کارآزمایی بیماران را در دو بخش تصادفی نمودند شامل 
gle‏ تک دارویی یک مرتبه‌ای» در مقابل مشاهده و 
پیشرفت را در بقای فاقد پیشروی و بقای کلی مورد بررسی 
قرار دادند. در هر دو کار آزمایی» بخش عمده‌ای از بیماران در 
گروه مشاهده درمان با داروی تحت بررسی را به محض 
پیشرفت بیماری دریافت نکردند؛ AVY‏ بیماران تحت بررسی 
هرگز دوسی تاکسل را در مطالعه دوسی تاکسل دریافت 
نکردند و ZAY‏ بیماران هرگز پمترکسد را در مطالعه پمترکسل 
نگرفتند. در مطالعه درمان نگه‌دارنده با دوسی تاکسل در 
مقابل مشاهده la,‏ مشابه گروه درمان از زیرمجموعه 
بیمارانی بود که در پیشرفت بیماری دوسی تاکسل دریافت 
کردند که cyl‏ آمر نشان‌دهنده‌ی دارویی فعال در NSCLC‏ 
است. این اطلاعات برای مطالعه پمترکسد در دسترس 
نیست. دو کارآزمایی اضافه, به ارزیابی درمان نگه‌دارنده 
تعویضی با (erlotinib) pais gla!‏ بعد از شیمی‌درمانی بر 
پایه یلا تینیوم در بیماران با NSCLC‏ پیشرفته پرداختند و 
بهتر شدن بقای فاقد پیشرفت و بقای کلی را در گروه درمان 
ارلوتیتیب گزارشن نمودند: اخیرآءدرمان نگه‌دارنده با پمتر aS‏ با 
ارلو تینیب منعاقب شیمی‌درمانی بر پایه پلاتینیوم در بیمارانی با 
NSCLC‏ پیشرفته توسط FDA‏ ایالات متحده تأیید شده است. 
هرجند درمان نگه‌دارنده بدون سمیت نیست و در این زمان باید 
براساس شرایط فردی بیمار مدنظر قرار گیرد. 

درمان‌های هدفمند برای انتخاب گروه مولکولی 
0 از آنجایی که سودمندی داروهای شیمی‌درمانی 
سمی قدیمی در NSCLC‏ یک‌نواخت می‌ماند. نیازی حیاتی 
برای تعیین یک استرانژی درمانی اصلی وجود دارد. این 
استراتژی‌های اصلی به مقدار زیادی بر بایه‌ی مشخص 
نمودن جهش‌های سومانیک محرک در تومور است. این 
جپهش‌های محرک در ژن‌های رمزدهنده پروتئین‌های 
odply‏ رخ می‌دهد که وقتی انحراف می‌یابنده شروع و ادامه 
حیات سلول‌های تومور را تحریک می‌کنند. GAL‏ مهم 


OA 


جدول ۱۰۷-۲ کا رآزمایی‌های درمان نگه‌دارنده 


Survival 
No. of OS PFS 
ends as سوت سب و — یت‎ mpi 2 ne :ماس‎ (months! (months) 
Switch Maintenance 6 
Fidias Iremediare docetaxel 133 123 وم‎ 
Delayed docetaxel 156 97 a? 
Cerleanu Femetrexed 444 134 43 
BSC 222 6 26 
Pararnount Poreuexed a7? 139 41 
esc 9 1۱0 28 
ATLAS Ber + erlotinih 384 iS? 48 
Bev + plareb> 384 138 38 
SATURN Eflounib 437 123 a 
Placebo 44? 11 24 
Hoe اواج‎ 24 123 62 
BSC 434 103 45 
هد تم‎ 15 mgrkg 291 34 65 
Bev 7.5 make 345 136 67 
Placebo 7 as 1 
POINTBREAK = Pernetrexed + a6 
Be 15 mati 
fey 15 و۲‎ 69 


پیشرفته یا عود مجدد بررسی کرد و افزايش قابل توجهی از 
بقای بدون پیشرفت بیماری را در بیماران تحت درمان با 
بواسی‌زوماب گزارش کرد Lol‏ در بقای کلی اثری lass! SNS‏ 
کارآزمایی تصادفی شده فاز 111 به مقایسه کاردیوبلاتین / 
پمترکسد و بواسی زوماب با کاربوپلاتین / پا کلی‌تاکسل و 
پواسی زوماب به عنوان درمان مقدماتی در بیماران NSCLC‏ 
عودکننده یا غیرسنگفرشی پیشرفت پرداخت و هیچ تفاوت 
قابل توجهی را در بقای بدون پیشرفت یا بقای کلی مین 
گروه‌های درمانی مشاهده نکرد. بنابراین‌کربوپلا تین / پا کلی 
تاکسیل و بواسی زوماب یا کاربوپلاتین / پمترکسد و بواسی 
زوماب رژیم‌های مناسبی برای درمان خط اول بیماران مرحله 
NSCLC IV‏ غیرسنگفرشی هستند. قابل توجه آن‌که 
تعدادی مهارکننده VEGFR‏ با ساختار مولکولی کوچک 
وجود دارند» که VEGFR TKIs pl pei‏ در درمان 
Cold NSCLC‏ نشده است. 

شیمی‌درمانی نگه‌دارنده در بیماران غیرپیشرونده (ییمارانی 
که پاسخ کامل یا نسبی یا بیماری با OLS‏ دارند) موضوع مورد 
بحث در درمان NSCLC‏ است. از لحاظ کلی دو نوع استرا تژی 
برای درمان نگه‌دارنده وجود دارد: (۱) درمان نگهدارنده 
تعویضی (switch)‏ که در آن بیماران ۳ ات #۶دوره 
شیمی‌درمانی بر پایه پلا تینیوم دریافت می‌کنند و سپس به 
یک رژیم ک املاً متفاوت تغییر می‌یابند. و (V)‏ درمان 
نگه‌دارنده استمراری (continuation)‏ که در آن پس از ۴ تا 
۶دوره شیمی‌درمانی بر پایه پلا تینیوم. داروی پلا تینیوم قطع 
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است. همانند EGFR‏ بازآرایی ALK‏ به طور عمده )43 به 
صورت انحصاری) با سن oF geal‏ سیگاری‌های سبک ( <۱۰ 
بسته - سال) و غیرسیگاری‌هاء و بافت‌شناسی آدنوکارسبنوم 
مرتبط است. قابل توجه آن‌که بازآرایی ALK‏ در ابتدا در سال 
۷ تعریف شد و در سال ۲۰۱۱ اولین مهارکننده ALK‏ یعنی 
کریزو تینیب (crizotinib)‏ تأییدیه 11۸ را برای بیماران کانسر 
ریه که حامل بازآرایی ALK‏ هستند دریافت کرد. 
علاوه بر EGFR‏ و plo ALK‏ جهش‌های محرک با 
توالی‌های مختلف در NSCLC‏ شناسایی شده است که 
شمامل AKT1 .NRAS PIK3CA BRAF KRAS‏ 
ROS] (MAP2K1) MEK1 MET‏ و RET‏ هستند. 
جپش‌های KRAS GTPase‏ 9» ح دود + ZN‏ 
آدن_وکارسینوماهای ریه یافت می‌شود. تا حال هیچ 
مهارکننده‌ی کوچک مولکولی نبوده که به صورت اختصاصی 
KRAS‏ جپش ab‏ را مورد هدف قرار دهد. هر یک از 
(gla yg >‏ محرک دیگر در کمتر از ۱ تا ۲ درصد 
آدن_وکارسینوماهای ریه رخ می‌دهد. میزان عظیمی از 
جهش‌های محرک متقابلاً منحصر به فرد بوده و مطالعاتی 
بالینی برای یاقتن مهارکننده‌های اختصاصی آن‌ها در دست 
است. برای مثال وموراف نیب (vemurafenib)‏ 
مهارکننده‌های BRAF‏ و ک ابوزان ینیب (caboznitib)‏ 
مهارکننده RET‏ تأثیر مثبتی را به ترتیب در بیماران کانسر 
ریه‌ی حامل جهش‌های BRAF‏ یا الحاق ژنی RET‏ نان 
داده‌اند. بیش تر این جهش‌ها در آدنوکارسینوم وجود دارد؛ 
هرچند جهش‌هابی که ممکن است به درمان‌های هدفمند 
آتی در کارسینوم سلول سنگفرشی مرتبط باشد در حال 
تشخیص است. به علاوه تلاش‌های تحقیقاتی فعالی در 
جهت تعیین جهش‌های قابل هدف‌گذاری در کانسر ریه و 
تعیین مکانیسم‌های مقاومت اکتسابی به مهارکننده‌های 
کوچک مولکول مورد استفاده در درمان بیماران NSCLC‏ در 
دست انجام است. 


شیمی‌درمانی خط دوم و بعد درمان خط دوم در 
NSCLC‏ پیشرفته تقریباً هرگز توصیه نمی‌شد تا آن‌که یک 
مطالعه ریشه‌ای در سال‌های ۲۰۰۰ نشان داد که دوستاکسل 
li, docetaxel)‏ را در مقایسه با درمان حمایتی تنها افزایش 
می‌دهد. با پیشرفت رژیم‌های شیمی‌درمانی خط «Jol‏ تعداه 


آن‌که» جهش‌های محرک به عنوان پاشنه آشیل تومور درنظر 
گرفته می‌شوند زیرا که محصول ژنی آن‌ها می‌تواند از نظر 
درمانی به وسیله مهارکننده‌هایی با ساختار مولکولی کوچک 
مورد هدف قرار گیرد. برای مثال» جهش‌های EGER‏ در 
۱۰-۵ بیماران آمریکای شمالی با ۹06( مشخص 
گردید. جهش‌های EGFR‏ با سنین کمتر سیگاری‌های 
سبک (<۱۰ بسته - سال) و غیرسیگاری‌هاء و بافت‌شناسی 
آدنوکارسینوما مرتبط است. حدود 8۰ این جهش‌ها شامل 
حذف‌های اگزون ۱٩‏ و نقطه 18581 اگزون ۲۱ در زنجیره 
است که منجر به بیش‌فعالی فعالیت کیناز 
EGFR‏ 9 پیام‌دهی downstream‏ می‌شود. تومورهای ریه 
که حاصل جهش‌های فعال‌ساز در زنجیره 1161های کیناز 
هستند حساسیت بالایی را به gL @EGERTKI‏ کوچک 
مولکول نشان می‌دهند. ارلوتینیب و آفاتینیب» SLATED‏ 
کوچک مولکول مورد FDA Jy‏ هستند که EGFR‏ را مهار 
می‌کنند. خارج از CYL!‏ متحده. جفیتینیب (gefitinib)‏ نیز 
در دسترس است. تعدادی از مطالعات بزرگ» بین‌المللی فاز 
71 در بیماران NSCLC‏ با جهش cut» EGFR‏ که با 
61 ۳0۲7 درمان شده‌اند در مقایسه با رژیم درمانی 
شیمی‌درمانی اولیه میزان پاسخ بقای فاقد پیشرفت و بقای 
ao‏ بهتری را نشان می‌دهند (جدول ۱۰۷-۱۳). هم‌چنین 
میزان پاسخ به درمان 1161 EGFR‏ به طور واضحی در 
بیماران تومور )42 که حامل جهش‌های فعال‌سازی زنجیره 
کینار هستند. بالا تر است. مهارکنندةٌ EGFR TK‏ 
ارلو تینیب مورد FDA sb‏ برای درمان خط دوم و سوم در 
yl lous‏ با NSCLC‏ پیشرفته», بدون توجه به ژنوتیپ نومور 
است. علت این ناهمخوانی مشخص, این است که ارلو تینیب 
در بدا برای کانسر ریه قبل از کشف جهش‌های فعال‌ساز 
5 مورد ارزیابی فرار گرفت. در حقیقت» جهش‌های 
EGFR‏ در آغاز کانسر ay)‏ با مطالعه بیمارانی که تومور آن‌ها 
پاسخ دراما تیک به این دارو داشتنده شناسایی شد. با سیر 
سریع اکتشافات علمی» جهش‌های محرک بیش تری در 
کانسر ay)‏ شناسایی شد و از نظر درمانی مورد هدف قرار 
گرفت و نتایج موثری داشت. برای مثال بازآرایی کروموزومی 
دربرگیرنده ژن کیناز لنفوم آناپلاستیک (ALK)‏ بر روی 
کروموزوم ۲ در حد ۲ تا ZV‏ موارد NSCLC‏ شناسایی شد. 
نتيجه این AKL il iL:‏ بیش‌فعالی زنجیره AIKTK‏ 
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ریه, کانسر سلول کلیوی (RCC)‏ و ملانوم ایجاد می‌کند. 
بسیاری از این پاسخ‌ها زمانی بسیار طولانی می‌طلبد (یعنی 
>۱ سال). آنتی‌بادی‌های مونوکلونال لیگ اند PD-1‏ 
Lob‏ مشخص شده است که می‌توانند پاسخ‌هایی را در 
بیماران ملانوم و کانسر ayy‏ ایجاد نمایند. مطالعات مقدماتی 
در ملانوم بیان می‌کند که ترکیب ایپلی موماب و نیوولوماب 
می‌توانند میزان پاسخ بیش‌تری را در مقایسه با هر یک از 
داروها به تنهایی» ایجاد نماید. استراتژی مشایهی در بیماران 
SCLC‏ مورد بررسی است. آرزیابی بیش‌تر این داروها در هر دو 
مورد NSCLC‏ و SCLC‏ همراه شیمی‌درمانی در حال pols‏ 
مورد Slt‏ است 9 با داروهای هدفمند» در حال انجام شتا 


مراقبت حمایتی هیچ بحثی در مورد استراتژی‌های 
درمانی بیماران با کانسر پیشرفته ریه بدون توجه به مراقبت 
حمایتی کامل ن می‌شود. همکام با پیشرفت‌های 
شیمی‌درمانی و درمان هدفمند» مطالعه‌ای محوری وجود داشت 
که نشان داد که جمع‌بندی زودهنگام درمان تسکینی با استراتژی 
درمان استاندارد هم کیفیت زندگی و هم GE‏ بیماران مبتلا به 
سرطان پیشرفته dy‏ را بهتر می‌کند. کنترل تهاجمی علایم و 
درد جزء مهمی از درمان بهینه این بیماران است. 


رن سول کوک رب 


جراحی (Spt‏ بسیماری مسحدوه سرظان سول 
5 رفه 

le SCEC‏ شدیدا peels‏ است که دارای رشان ده 
برابرشدن سریع» نسبت بالای رشد» ایجاد بیماری منتشر در 
مراحل اولیه و پاسخ شدید dy‏ شیمی‌درمانی خط اول و 
رادیاسیون است. برداشت جراحی معمولاً برای بیماران 
توصیه نمی‌گردد زیرا حتی در بیماران مبتلا به SCLC‏ 
محدود میکرومتاستازهای پنهان وجود دارد. اگرچه 
گایدلاین‌های طبابت مبتنی بر شواهد ALS‏ آمریکایی 
پزشکان قفسه صدری» جداسازی جراحی را در مقابل درمان 
غیرجراحی در بیماران SCLC‏ با بیماری بالینی مرحله 1 البته 
پس از ازریابی کلی برای یافتن متاستازهای دوردست و 
بررسی مرحله تهاجم dy‏ مدیاستن (درجه 20) توصیه 
می‌کند. بعد از جداسازیء اين بیماران LL‏ شیمی‌درمانی 


جدول ۱۰۱۷۳ نستایج فاز 111 کار زمایی‌های 
مقایسه کننده شیمی‌درمانی و 111 EGFR‏ خط اول در 
ally‏ با جهش EGFR Cute‏ 


No. of 
Patients _ ORR.(9%) —_—« PFS (months) 
iPASS CoP 129 47 63 
Gefitinib 132 71 $3 
EURTAC 1 §7 15 52 
Erlotinits % 58 97 
OPTIMAL CS 72 3 48 
Erlotinio 82 83 131 
NEOO2 CG 114 31 54 
Gentinio 114 74 108 
WITOG3405 CG 89 711 63 
Gefitinib 88 62 92 
LUX LUNG 3 op 145 23 69 
Afasinid 236 56 114 


قابل توجهی از بیماران در صورت عود بیماری شرایط 
عملکردی مناسب را حفظ کرده و تمایل به درمان بیش تر 
دارند. اخیراً داروهای متعددی dy‏ عنوان LS‏ دوم درمان 
6 مورد FDA tub‏ هستند که fold‏ دوستاکسل. 
پمترکسد. ارلو تینیب sub)‏ شده به عنوان خط دوم درمان 
بدون توجه به ژنوتیپ تومور4 و کریزوتینیب (تنها برای 
بیماران با pil‏ ریه و جهش (ALK‏ می‌باشند. عموما 
سودمندی بقا برای هر یک از این داروها در بیمارانی با 
شرایط عملکردی خوب بهتر درک می‌شود. 

ایمنی‌درمانی برای بیش از ۳۰ «Sle‏ تحقیقات در مورد 
واکسن و ایمنی درمانی در کانسر ریه حاصل اندکی در بر 
داشته است. اخیراً هرچند این استنیاط براساس نتایج 
ole) es‏ مظالماتی که از cl‏ بادع‌های مکوکونال 
استفاده می‌کنند (ایمتی ضد تومور را از طریق بلاک نقطه‌ی 
آغازین ایقتش.فعال شوکنند) تغییر کرده استه یرای مغال 
ایپلی موماب [ (0دصب‌ستازمن‌آنتی‌منوکلونال که بر آنتی‌ژن 
۴ لنفوسیت 1 سیتوتوکسیک (CTLA-4)‏ معطوف شده 
(ed‏ در ترکیب بابپاکلی تاکسل یه همراه کریوپلاتین در 
بیماران SCLC‏ و NSCLC‏ هم‌زمان مورد مطالعه قرار گرفت. 
سودمندی افزودن ایپلی موماب به رژیم ترکیبی dar‏ چندین 
دوره شیمی‌درمانی اندک بوده و از لحاظ آماری قابل توجه 
نیست. کار آزمایی تصادفی شده فاز THT‏ در SCLC‏ در مسیری 
است که این اطلاعات را با ارزش می‌کند. آنتی‌بادی‌های 
مریوط به گیرنده 1 مرگ برنامه‌ریزی شده سلول (PD-1) T‏ 
شامل ن یوولوماب (nivolumab)‏ و پمبرولی زوماب 
(pembrolizumab)‏ نشان داده‌اند که پاسخ‌هایی را در کانسر 
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۶۱ 


این بیمارآن‌بیماری مقاوم به‌شیمی‌درمانی دارند. در صور تی 
که age‏ بعد از سه ماه از درمان اولیه رخ دهدء بیماری حساس 


است و در کل بقای کلی بهتری دارند. بیماران مبتلا به بیماری" 


حساس بیشترین میزان پاسخ به شیمی‌درمانی خط دوم را 
دارند (شکل ۱۰۷-۷). تویوتکان" تنها عامل مورد seal‏ 
FDA‏ با فعالیت متوسط dy‏ عنوان خط دوم درمان در بیماران 
با SCLC‏ است. در یک کار آزمایی تصادفی oid‏ ۱۴۱ بیمار 
که کاندید شیمی‌درمان وریدی بیش‌تری نبودند dy‏ صورت 
تصادفی توبوتکان خوراکی با پهترین مراقبت حمایتی را 
بقای کلی به طور قابل توجهی در بیمارانی که شیمی‌درمانی 
دریافت کردند بهتر بود (ميانه زمان بقای ۲۶ هفنه در مقابل 
۴ هفته؛ ۳<۰/۰۱). علاوه بر این بیمارانی که توتویکان 
دریافت می‌کنند سیر کاهشی کیفیت زندگی آهسته‌تری 
داروهای دیگر با سطح محدود فعالیتی در شرابط خط دوم 
انوپوسید خوراکی» و جمسیتابین است. واضحاً درمان‌های 
جدید sly‏ این بیماری شایع بسیار ضروری است. 

gad‏ صای ۱ ; gasubaal‏ 4“ 0 کته تسشتاه 

درمان رادیاسیون قفسه سینه (PRT)‏ جزء استانداردی از 
درمان بیماران مراحل پایین ۹ و سطح عملکردی خوب 
رادیاسیون قفسه سینه بقای ۳ ساله l,‏ حدوه 7۵ بهتر می‌کند 
زمانی که یا شیم درمانی نها مقایسه مي‌شود. هرچنند 
متأسفانه بقای ۵ ساله در حدود ۱۰ تا ZNO‏ موارد بایین 
می‌ماند. به طور معمول 11*1 با شیمی‌درمانی سیس‌پلاتین 
و اتوپوسید به دلیل سمیت بالا (در مقایسه با رژیم 
شیمی‌درمانی حاوی آنتراسیکلین) ترکیب می‌شود. همان طور 
که در NSCLC‏ پیشرفته به صورت موضعی دیده می‌شود» 
شیمی یر تودرمانی هم‌زمان مفیدتر از شیمی پرتودرمانی 
متوالی است ولی با ازوفاژیت و سمیت هماتولوژیک بسیار 
بیش تری همراه است. به طور ایده‌آل TRT‏ باید با دو دوره 
اول شیمی‌درمانی تجویز شود زیرا تجویز دیرتر SE‏ بسیار 
کمتری دارد. اگر dy‏ دلیل مناسب نبودن یا دسترسی این رژیم 


1, cyclophosphamide 2. doxorubicin 
3. adriamycin 4, vincristine 


5. Topotecan 6. thoracic radiation therapy 
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به wie‏ سپس مجدد 
رژیم شیمی درمابی 
خط اول 
شکل ۱۰۷-۷ مدیریت سرطان ayy‏ سلول کرچک 
راجعه CAV (SCLC)‏ سیکلوفسفامید. دوکسوروبیسین: 9 
وین‌کریستین. 


تویوتکان یا CAV‏ 


یا کارآزمایی بالینی 


ادجوانت بر GL‏ پللا تینیوم (درجه (LC‏ دریافت کنند. در 
صورتی که تشخیص بافت‌شناسی SCLC‏ »» بیماران 
پراساس آرزیابی نمونه جراحی صورت pF‏ این بیماران باید 
شیمی‌درمانی استاندارد HBL yd I; SCLC‏ کنند. 


gaa‏ در مافی 

شیمی‌درمانی به میزان قابل توجهی بقا را در بیماران مبتلا به 
SCLC‏ افزایش می‌دهد. شیمی‌درمانی همراه با پلا تینوم 
(سیس‌پلاتین یا کاربوبلاتین) و اتوپوساید یا ایریتوتکان 
برای ۴ تا ۶دوره جزء اصلی درمان است و طی سه دهه تغییر 
نیافته است. سیکلوفسفاماید» دوکس وروبیسین؟ 
(آدریامایسین)" و وین‌کریستین (CAV)‏ ممکن است 
جایگزینی در بیمارانی باشد که نمی‌توانند رژیم بر پایه 
پلاتینوم را تحمل کنند. با وجود میزان پاسخ به درمان خط 
| که la cles eel ZA‏ در Niles‏ با lass‏ 
منود Yo ۱۱۲ (EDD)‏ ماموور lp asd‏ بنماری گس هه 
CED)‏ ۷ تا ۱۱ ماه است. بدون در نظر گرفتن گستره بیماری» 
اکثر بیماران دچار عود می‌گردند و بیماری مقاوم به 
شیمی‌درمانی پیدا می‌کنند. تنها ۶-۱۲ بیماران مبتلا به 
بیماری محدود و AY‏ بیماران مبتلا به بیماری گسترده 
(ED-SCLC)‏ بیش از پنج سال زندگی می‌کنند. پیش‌آگهی 
در بیماران با عود طی ۲ ماه اولیه درمان بسیار ضعیف است. 
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رویکرد به درمان خط اول در یک بیمار با درجه F‏ سرطان ayy‏ سلول غیر کوچک EGFR (NSCLC)‏ 


داده است و بقای بدون بیماری و بقای کلی را در مقایسه با 
درمان رادیاسیون طولانی کرده است. سمیت طولانی‌مدت 
fold‏ نقص در شناخت به دنبال PCI‏ گزارش شده است و 
تمایز آن از اثرات شیمی‌درمانی پا افزایش سن دشوار است. 


درمان NSCLC‏ تغییرات زیادی در چند دهه قبل داشته 
است. به مقدار کم‌تر این حالت در مورد SCLC‏ هم صادق 
است. برای بیماران در مرحله ابتدایی بیماری» پیشرفت‌هایی 
رخ داده و در رادیوترایی و عمل‌های جراحی و هم‌چنین در 
درمان‌های سیستمیک به مقدار زیادی پیشسآگهی را در این 
دو بیماری بهتر کرده است. در بیماران مبتلا به بیماری 
پیشرفته» پیشرفت‌های شگرف مربوط به درک زنتیک تومور 
منجر به ایجاد مپارکننده‌های هدفمندی شده که dy‏ صورت 
اختصاصی بر پایه پروفایل مولکولی تومور طراحی شده‌اند. 
علاوه بر اي افزایش درک Sig Se‏ فعال‌سازی سیستم 
ایمنی برای تحریک ایمنی ضد توموری نویدبخش 
استراتژی درمانی برای بیماران مبتلا به کانسر پیشرفته ریه 
بوده است. در شکل ۱۰۷-۸ الگوریتم پیشنهادی ما برای 
رویکرد درمانی بیماران مرحله NSCLC IV‏ آمده است. 
هرچند حقیقت. تعداد obj‏ بیمارانی است که با درمان‌های 
هدفمند یا شیمی‌درمانی در Coles‏ دچار مقاومت شده و 
انگیزه‌ای قوی را برای تحقیق بیش ‌تر و ثبت بیماران در 
کار آزمایی‌های بالینی در این سطوح به سرعت در حال رشد» 
فراهم آورده استه 


شکل ۱۰۷-۸ 


FDA ‘EGFR mutation aut‏ سازمان غذا و دارو 


را نمی‌توان بیشنهاد TRT orld‏ باید به دنبال شیمی‌درمانی 
القایی تجویز شود. با توجه به شکست Gy ۱/۵ TRT‏ 
پر تودرمانی شکسنه شده دو بار در روز نشان داده است که در 
بیماران LD-SCLC‏ بقا را بهبود می‌بخشد ولی با میزان 
بالا تری از ازوفاژیت درجه و سمیت ربوی همراه Gaal‏ 
هم‌چنین می‌توان رادیوتراپی را به صورت روزانه با دوز تا ۷۰ 
Gy‏ همزمان با شیمی‌درمانی بر پایه سیس پلانین انجام داده 
هیچ اطلاعاتی در حمایت از تشابه این رویکرد در مقایسه با 
Gy ۵‏ دو بار در روز پر تودرمانی وجود ندارد. بتابراین رژیم 
استاندارد اخیر FO‏ 6۷ که به صورت شکست‌های ۱/۵ Gy‏ 
تجویز می‌شود» به صورت ۲ بار در روز و برای ۳۰ روز با 
رژیم‌های دوز Yb‏ در دو کارآزمایی فاز Aun lie Ill‏ شدند 
(یکی در ایالات متحده و یکی در اروبا). بیماران می‌بایست 
برای شیمی رادیو cals‏ همزمان براساس شرایط عملکردی 
خوب و ذخیره ریوی مناسب انتخاب شوند. نقش راد بو تراپی 
در ED-SCLC‏ به مقدار زیادی به تسکین علایم مر تبط با 
تومور» مانند در۵ استخوانی 9 اتستاه برونش م‌جدود می‌شود. 

رادیاسیون پروفیلاکتیک کرانیال 


Saget 


رادیاسیون پروفیلا کتیک کرانیال (PCD‏ باید در تمام بیماران 
با بیماری ED-SCLC g LD-SCLC‏ که به درمان aol‏ 
پاسخ داده‌اند به کار رود. یک متاآنالیز شامل ۷ مطالعه و 
ارزیابی ۹۸۷ بیمار Mine‏ به بیماری 11-501 که درمان و 
بهبود کاملی به دنبال شیمی‌درمانی اولیه دریافت کرده‌اند» 
است و نشان داده است که ۵/۴ بهبود در بقای کلی بیماران 
تحت درمان با ۳ وجود داشته است. در بیماران مبتلا به 
داده‌اند» PCI‏ عود متاستازهای علامت‌دار )9 ر کاهش 
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امکان بروز پنومونی با میکروب‌های معمول عفونت اکتسابی 

در این فصل راجع به پنومونی در بیمارانی صحبت 
می‌کنیم که مشکلات ایمنی ندارند. پنومونی در بیماران 
مبتلا به نقص ایمنی شدید (آن‌هایی که با سایر گروه‌های 
Oley‏ که در این فصل مدنظر است تداخل دارند) به 
صورت جداگانه (فصل‌های ۴ ۰۱۰ ۲۲۰۱۹ ۲) بحث 


eed‏ است. 
پا توفیزیولوژی 


پنومونی» حاصل pt‏ میکروب‌های بیماریزا در سطح 
حبابچه‌ها و پاسخ میزبان به این میکروب‌ها است. 
می‌رسند. متداول ترین oly‏ آسپیراسیون از اوروفارنکس BE)‏ 
بینی) است. آسپیراسیون کم حجم به‌وفور در هنگام خواب (به 
ویژه در سالمندان) و در بیمارانی که کاهش سطح هوشیاری 
دارند رح می‌دهد. بسیاری از عوامل بیماریزا توسط قطرات 
آلوده استنشاق می‌شوند. بندرت عامل پنومونی از طریق خون 
به ریه می‌رسد See)‏ در اندوکاردیت 2 (daw doy‏ يا به 
طریق مجاورتی از فضای Sagll‏ مدیاستن یا جنب (پلور) به 
ریه گسترش می‌بابد. 

عوامل مکانیکی نقش مّمی در دفاع میزبان دارند. موها 
9 شاخک‌های بینی» hyd‏ درشت ly‏ پیش از ورود به مجاری 
تنفسی تحتانی» از هوای تنفسی می‌زدایند. همچنین 
سیستم پاکسازی مخاطی - مزکی و عوامل ضدباکتری 
موضعی در 2° پوششی راه‌های هوایی, عوامل بیماریزا را 
در شاخه‌های درخت تراکتوبرونشیال کشته يا حذف می‌کنند. 
رفلکس عق‌زدن (Bag)‏ و مکانیسم سرفه» اهمیّت زیادی در 
مقابله با آسپیراسیون دارند. به علاوه» فلور طبیعی متصل dy‏ 
سلول‌های مخاطی اوروفارنکس, که اجزای آن به طور قابل 
aoe‏ ات استمام ارانشال با کری‌های ببمارییرا nid‏ 
و در نتیجه خطر پنومونی ناشی از باکتری‌های مهاجم تر راکم 
می‌کند. 


1. multidrug-esistant pathogens 


Lionel A. Mandell, 
Richard G.Wunderink 


پنومونیء عفونت پارانشیم ریه است. با آنکه پنومونی از علل 
مهم مرگ‌ومیر و ناتوانی است. Ll‏ اغلب درست تشخیص 
داده‌نشده و درمان نمی‌شود. و کمتر مورد ظن قرار می‌گیرد. در 
گذشته, پنومونی را معمولاً به انواع اکتسابی از اجتماع 
(CAP)‏ کنسابی از بیمارستان CHAP)‏ یا مرتبط باونتیلاتور 
(VAP)‏ تقسیم‌بندی می‌کردند. Lal‏ در دو دهه اخیره بیمارانی 
که (پنومونی) مراجعه می‌کردند اغلب Wine‏ به چندین عامل 
بیماری‌زای مقاوم به دارو ("MDR)‏ بودنده وضعیتی که در 
سابق فقط با ینومونی اکتسایی از بیمارستان دیده می‌شد. 
عواملی که موجب این پدیده شده‌اند عبارت‌اند از: تولید و 
Balai‏ گسترده از آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی قوی» مرخص 
کردن زودهنگام بیماران حاد از بیمارستان و فرستادن آنها به 
منزل یا تسهیلات درمان سرپایی استفادهٌ سرپایی بیشتر از 
آنتی بیو تیک‌های وریدی» پیرشدن کلی جمعیت» و بهره گیری 
گسترده‌تر از درمان‌های تعدیل‌کننده ایمنی. با توجه به نقش 
عوامل MDR‏ یک گروه جدید پنومونی به نام پنومونی 
مرتبط با مراقبت بهداشتی (HICAP)‏ از پنومونی اکتسابی از 
جامعه جدا شده است. وضعیت‌های مرتبط با HCAP‏ و 
عوامل احتمالی در جدول ۱۵۳-۱ آمده‌اند. 

نظام طبقه‌بندی جدید از جهت طراحی راهبردهای 
آنتی‌بیو تیک درمانی تجربی مفید بوده است» اما چندان 
بی‌عیب هم نیست. برای مثال. همه میکروب‌های مقاوم به 
چند دارو (MDR)‏ در ارتباط با عوامل خطرساز نیستند 
(جدول ۱۵۲-۱). علاوه بر این» در HCAP‏ عوامل خطرساز 
متعدّدی گنجانده شده‌اند و لذا هر بیمار را باید به‌طور جداگانه 
براساس شرایط خودش در نظر گرفت. برای متال» خطر ایجاد 
عفونت با میکروب‌های MDR‏ برای بیمار دمانسی مقیم 
آسایشگاه که به تنهایی قادر است لباس بپوشد راه برود و غذا 
بخورد با بیماری که تراکئوستومی شده و از مدت‌ها قبل در 
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وضعیت‌های بالینی مربو ط به بنومونی مرتبط با مراقبت بهداشتی و عوامل ببماربزای احتمالی 
عامل بیمار پزا 
پسودوموناس گونه‌های Ley pail‏ کترياسة 

وضعیت بالینی MRSA‏ آثروژینوزا آسینتوبا کتر MDR‏ 
بستری شدن FAS‏ ساعت x x x x‏ 
بستری شدن > ۲ روز در ۳ ماه x x x x pel‏ 
اقامت در آسایشگاه سالمندان با مراکز مشابه x x x x‏ 
آنتی‌بیو تیک درمانی در ۲ ماه اخیر x x‏ 
دیالیز مزمن x‏ 

4 سرم درمانی در منزل 

3 مراقبت از زخم در متزل x‏ 

3 هم‌خانة مبتلابه عفونت x MDR‏ 


تنفسی حاد (ARDS)‏ می‌باشد. هرچند در پنومونی» نشت 
مویرگی به صورت موضعی است (حداقل در مراحل ابتدایی)» 
حبابچه‌ای - مویرگی عبور کرده و موجب هموپتیزی شوند. 
نشت مویرگی موجب پرشدگی حبابچه‌ها" می‌شود که با 
نمای ارتشاح در پرتونگاری ریه. صدای رال در Gow‏ ریه» و 
هیپوکسمی همراه است. به‌علاوه برخی از باکتری‌های 
بیماریزا مانع از انقباض طبیعی رگ‌ها در حالت هیپوکسی (به 
دلیل پرشدگی حبابچه‌ها) می‌شوند و این تداخل می‌تواند 
متونی اجه Ses‏ ار ایش را تس لو 
سندرم پاسخ التهابی سیستمیک (SIRS)‏ (فصل ۴۲۵) منجر 
به آلکالوز تنفسی می‌شود. کاهش اتساع‌پذیری ریه به دلیل 
ترشحات» و گاه پرونکواسپاسم ناشی از عفونت» همگی 
مکانیکی ayy‏ آن‌قدر شدید باشد که موجب کاهش حجم و 
اتساع‌پذیری ریه و شنت درون ریوی خون شود می‌تواند به 


آسیب‌شناسی 


sig,‏ پنومونی کلاسیک fold‏ مجموعه‌ای از تغییر و تحولات 


1. alveolar filling 


=MDR‏ مقاوم به چند دار =MRSA‏ استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 


در مواقعی که این سدهای دفاعی موّتر واقع نشده Ly‏ 
میکروارگانیسم‌ها به قدری کوچک‌اند که تا سطح حبابچه‌ها 
می‌رسند» ما کروفاژهای مقیم حبابچه‌ها با تسلط کامل برای 
پاکسازی و کشستن عوامل بیماریزا اقدام می‌کنند. 
پرو تئین‌های موضعی (مانند پرو تئین‌های سورفا کتانت ۸ و 
0) که خاصیت اپسونیزه کردن ذاتی داشته Ly‏ فعالیت 
ضدباکتری یا ضدویروس دارند ay‏ ماکروفاژها یاری 
می‌رسانند. میکروب‌های محاصره شده. توسط ما کروفاژهاء از 
طریق سیستم بالابر مخاطی -مژکی یا رگ‌های لنفی حذف 
شده و دیگر توان عفونت‌زابی ندارند. پنومونی بالینی تنها 
زمانی بروز می‌کند که ظرفیّت ما کروفاژهای حبابچه‌ای برای 
بلع یا کشتن میکروارگانیسم‌ها اشباع شود. در این حالت» 
ماکروفاژهای حبابچه‌ای پاسخ التهابی را آغاز می‌کنند نا 
دفاع‌های دستگاه تنفسی تحتانی را دامن بزنند. ابن پاسخ 
التهابی میزبان است که سندرم بالینی پنومونی را ایجاد 
می‌کند نه نکثیر میکروارگانیسم‌ها. آزادسازی میانجی‌های 
algal‏ مانند اینترلوکین ۱ (11-1) و Sole‏ نکروز تومور 
(TNF)‏ موجب تب می‌شود. کموکین‌ها مانند IL-8‏ و عامل 
محرک کولونی گرانولوسیت موجب آزادسازی نوتروفیل‌ها و 
جذب آنها به ریه می‌شوند که با لکوسیتوز محیطی و افزایش 
ترشحات چرکی day‏ همراه است. آزادشدن میانجی‌های 
التهابی از ما کروفاژها و نو تروفیل‌ها تازه وارده موجب افزایش 
تراوایی مویرگ‌های حبابچه‌ای می‌شود که مشابه سندرم زجر 
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است. 
این الگو بیشتر برای پنومونی پنوموکوکی شرح داده شده 
Curl‏ و ممکن است برای عوامل سببی دیگر به ویژه 
ویروس‌ها با پنومونی‌پنوموسیستیس قابل تعمیم نباشد. در 
VAP‏ (پنومونی مرتبط با وتنیلاتور» برونشیولیت تنفسی 
ممکن است پیش از ایجاد ارتشاح واضح در پرتونگاری رخ 
md‏ پنومونی‌های بیمارستانی به دلیل مکانیسم 
میکروآسپیراسیون» بیشتر الگوی برونکوپنومونی دارنده حال 
آنکه پنومونی با کتریال | کتسایی از اجتماع اغلب باالگوی لوبار 
همراه است. پنومونی‌های ویروسی وپنوموسیستیس, به رغم 
نمایی که در پر تونگاری دارنده بیشتر ماهیت حبابچه‌ای دارند 
و کمتر با فرایندهای بینابینی همراه‌اند. 


پنومونی | کتسابی از اجتماع 


سیبی‌شداسی 

فهرست طولانی عوامل سبب‌شناختی بالقوه در CAP‏ شامل 
با کتری‌ها» قارچ‌هاء ویروس‌ها و تک‌یاخته‌ها می‌باشد. عوامل 
Wee las‏ رکه تیه کر شید [leis as‏ 
هانتاویروس‌هاء متاپنوموویروس‌هاء و کروناویروس مسبب 
سندرم زجر تنفسی حاد شدید (SARS)‏ و سویه‌هایی از 
استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین Cusl(MRSA)‏ که 
از ol,‏ اجتماعی کسب می‌شوند. البته اغلب موارد CAP‏ در اثر 
لچند Fog Keele‏ 4 دهند (جدول, ۱۵۲-۷ ): 
هرچند استرپتوکوک پنومونیه شایع‌ترین عامل است» ple‏ 
ارگانیسم‌ها نیز با توجه به عوامل خطرساز بیمار و شدت 
بیماری ub‏ در نظر گرفته شوند. در اغلب موارده بهتر است هم 
به باکتری‌های بیماری‌زای «معمول» و هم به ارگانیسم‌های 
«غیرمعمول » ay‏ عنوان علل احتمالی فکر کرد. باکتری‌های 
«معمول» شامل استرپتوکوک پنومونیه, هموفیلوس 
آنفلوانزا؛ و (در برخی بیماران) استافیلوک وک اورثوس, و 
باسیل‌های گرم منفی همچون کلبسیلا پنومونیه و 
پسودوموناس آئروژینوزا می‌باشند. ارگ‌انیسم‌های 
«غیرمعمول» شامل‌میکوپلاسما پنومونیه»کلامیدیا 
پنومونیه (در بیماران سرپایی» گونه‌های Wi gs FI‏ (در بیماران 


1. red hepatization 2. resolution 


3. atypical 


علل میکروبی پنومونی اکتسایی از 


۱۵۲-۲ Jace 


اجتماع, براساس محل مراقبت از بیمار 
بیمازان بستری 
پیماران سرپایی ‏ بخش‌عادی بخش ICU‏ 
اس ‌نربتوکوث اس تریتوکوک اس تربتوکوکک 
پنومونیه پنومونیه پنوومونیه 
میکریلاسما بتومونبه مسیکوپلاسما اسسستافیلوکوکک 
پنومونیه آور نوس 
کلامیدبا پنومونبه 
هموفیلوس آنفلوانزا هموفبلوس گونه‌های Hd‏ 
آنقلوانزا 
خلامید وفیلا گونه‌های لژیونلا. ب‌اسیل‌های گرم 
پنومونیه عنفی 
ویروس‌های تنفسی* ویسسسروس‌های هموفیلوس آنفلوانزا 
تنفس ی * 


توجه: عوامل بیماریزا برحسب کاهش فراواننی مرتب شده‌اند. ICU‏ واحد 
مراقبت ویژه 
کت ویروس‌های آنفلوانزای .B 3 A‏ متاپنوموویروس انسانی» آدنوویروس‌ها: 


ویروس‌های سن‌سی‌تیال تنفسی, ویروس‌های پاراآنفلوانزا 


پاتولوژیک است. مرحلهة pal Syl‏ است که شامل تجمع 
cS ole, Sy Se by Sues, eal gs‏ 
op!‏ مراحل بندرت در نمونه گیری‌های بالینی پا کالبدشکافی 
مشاهده می‌شوند زیرا یه سرعت جای خود را به مرحلهة 
کبدی‌سازی قرمز" می‌دهد. این مرحله. نام خود را مدیون 
آریتروسیت‌های موجود در اگزودای پرسلول درون حبایچه‌ای 
می‌باشد» اما در این آگزودا نوتروفیل‌ها نیز حضور دارند و از 
نقطه نظر دفاع میزبان حائز اهمیت‌اند. گاه در cpl‏ مرحله» 
باکتری‌ها در کشت نمونه‌های گرفته شده از حبایچه‌ها دیده 
می‌شوند. در مرحلة سوم به نام کبدی‌سازی خا کستری» دیگر 
اریتروسیت‌های جدید از عروق نشت نمی‌کنند. آنها که We‏ 
نشت کرده بودنده تخریب و تجزیه می‌شوند در این cal yo‏ 
حضور نو تروفیل‌ها چشمگیر است» رسوب فیبرین فراوانی به 
چشم می‌خورد و با کتری‌ها نایدید شده‌اند. به موازات این 
مرحله» عفونت با موفقیت کنترل شده و تبادل گازی بهبود 
می‌يابد. در Abe yo‏ پایانی به نام پا کسازی » ما کروفاژها سلول 
غالب در clad‏ حبابچه‌ای هستند و بقایای نوتروفیل‌هاء 
باکتری‌ها و فیبرین پاک شده و پاسخ التهابی فرونشسته 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


حائز اهمیت است (جدول ۱۵۲-۳). 


شمه‌کدر سباد. iT.‏ 

در AK yal‏ سالانه بیش از ۵ میلیون مورد CAP‏ دیده می‌ شود 
که حدود ZA>‏ آنها به طور سرپایی و حدود 7/۲۰در بیمارستان 
درمان می‌شوند. میزان مرگ‌ومیر در میان بیماران سرپایی 
معمولاً < ۱ است در حالی که در میان blag‏ بستری این 
میزان از حدود ۱۲ تا ۸۴۰ بسته به محل درمان [در داخل یا 
خارج بخحش مراقبت‌های ویژه [(CU)‏ متغیر است. CAP‏ 
سالانه منجر به ۱/۲ میلیون بستری و بیش از ۵۵/۰۰۰ مرگ 
می‌شود. هزینه سالانه مرتبط با CAP‏ حدود ۱۲ بیلیون 
تخمین زده می‌شود. میزان بروز در دو طرف طیف نسبی در 
بیش ترین میزان خود است. میزان کلی سالاند ایالات متحده 
۲ مورد در هر ۰ نفر است. ولی این مقدار dy‏ ۱۲ تا ۱۸ 
مورد در هر ۱۰۰۰ نفر در میان کودکان زیر ۴ سال و به ۲۰ مورد 
در هر ۱۰۰۰ نفر در افراد wey‏ ۰سال می‌رسلد. CAP‏ 
سالانه موجب بیش از ۶۰۰,۰۰۰مورد بستری» ۶۴میلیون روز 
محدوذیت Called‏ و ۰ مورد مرگ می‌شود. به‌طور 
می‌زند. میزان بروز آن در دو انتنهای طیف سنی بیشتر است. 
رقم سالانة Mal‏ به CAP‏ در امریکاء ۲ مورد در هر ۱۰۰۰ 
نفر است. اما این رقم در کودکان زیر ۴ سال» ۱۲-۱۸ در ۱۰۰۰ 
و در افراد بالای ۰سال ۰ در ۰ است. 

پنومونی پنوموکوکی از نظر رژیم درمانی اهمیت دارند. عوامل 


در آسایشگاه‌هاء و سن بالاتر یا مساوی ۷۰ می‌باشند. در افراد 


pune‏ عواملی از جمله کاهش رفلکس‌های عق‌زدن و سرفه 
همانند پاسخ‌های کاهش یافته آنتی‌بادی و گیرنده Toll-like‏ 
احتمال وجود پنومونی را افزايش می‌دهد. عوامل خطرساز 
پنومونی پنوموکوکی شامل دمانس, اختلال‌های تشنجی» 
نارسایی قلبی» بیماری عروقی مغز اللیسم» مصرف 
bibs‏ بیماری انسدادی مزمن ریوی, و عفونت HIV‏ 
می‌باشند. احتمال ابتلا به پنومونی CA-MRSA‏ در 


1. parapneumonic effusion 
2. necrotizing pneumonia 


۶۸ 


بستری» و نیز ویروس‌های تنفسی مانند ویروس‌های 
آن_فلوان dla way gal dj‏ مستاپنومو ویروس انسانی» و 
Sle api‏ سس ی ان Bea (RSV okt‏ 
ویروس‌های مسئول بخش عظیمی از موارد CAP‏ منجر به 
بستری» حستی در بزرگسالان هستند. ارگ‌انیسم‌های 
غیرمعمول نه در محیطهای کشت استاندارد رشد می‌کنند و 
ته پاارنگآمیزی گرم ta‏ لقاهنمانت | فراواتی و آهمیت 
عوامل بیماری‌زای غیرمعمول» توجه بسزایی در طرح‌ریزی 
درمان می‌طلبد. این ارگانیسم‌ها ذاتاً نسبت به تمام داروهای 
بتالا کتام مقاوم بوده و باید با یک ما کرولید. یک‌فلوروکینولون» 
یا یک تتراسیکلین درمان شوند. در ۱۰-۱۵ موارد CAP‏ که 
چند میکروبی‌انده عوامل مسبب الب شامل ترکیبی از 
ارگانیسم‌های معمول و غیرمعمول می‌باشد. 

باکتری‌های بی‌هوازی تنها زمانی اهمیت پیدا می‌کنند 
که چند روز تا چند هفته قبل از بروز پنومونی» بیمار دچار 
آسپیراسیون شده باشد. محفوظ نبودن راه هوایی (مثلا در 
بیش‌مصرف الکل یا مواد یا اختلال تشنجی) در کنار عفونت 
شدید لثه‌ها مهمترین عامل خطرساز است. پنومونی‌های 
بی‌هوازی اغلب منجر به تشکیل آبسه و آمییم شدید یا 
افوزیون‌های جنب ریوی" می‌شوند. 

پنومونی استافیل وکوک اورئوس, بیشتر به عنوان 
عارضه عفونت آنقلوانزا معروف است. اما اخیرآ؛ سویه‌های 
MRSA‏ به عنوان aol fle‏ من گزارش شده‌اند. هرچند 
این سویه‌ها هنوز نسبناً ناشایع‌اند» اما بالینگران باید از 
عواقب بالقوه وخیم All‏ مانند پتومونی نکروزدهنده" آگاه 
باشد. تهرره نداد مهم [Rhys‏ گیری این مساله Elsa‏ 
داشته‌اند: گسترش MRSA‏ از سطح بیمارستانی dy‏ سطح 
جامعه, و پدید آمدن سویه‌های ژنتیکی مستقل MRSA‏ در 
glaze!‏ بدین شرح احتمال ایجاد 16۸۳ وجود دارد چرا که 
این سویه‌های ن_وظهور MRSA‏ اک‌تسابی از اجتماع 
(CA-MRSA)‏ توانسته‌اند افراد سالمی را بیمار AUS‏ که هیچ 
تماسی با مراکز درمانی نداشته‌اند. 

متأسفانه در CAP‏ معمولاًحثی با گرفتن شرح حال 
دقیق و انجام معاینه جسمی و نیز پرتونگاری Any‏ نمی‌توان 
عامل بیماریزا را با قطعیت پیش‌بینی کرد؛ در بیش از نیمی از 
موارد هرگز یک عامل اختصاصی شناسایی نمی‌شود. با این 
dao‏ در نظر گرفتن عوامل خطرساز و ملاک‌های 


3 
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۶۹ 
عوامل همه گیرشناختی خطرساز برای علل احتمالی بنومونی اکتسابی از اجتماع 
فاکتور پاوژنز 
الکلیسم استریتوکوک پنومونبه» بی‌هوازی‌های دهان» کلسیلا پنومونبه, گونه‌های آسینتوبا کنر» مایکوبا کنربوم 
توبرکولوژپس 
COPD‏ و /یا کشیدن سیگار هموفیلوس آنفلوانزا. پسودوموناس آثروژینوزا؛ گونه‌های لزیرنلاء استربنوکوکک پنومونیه» مورا کسلا 


کاتارالیس کلامبدبا بنومونیه 


بسیماری ساختاری ریسوی (مثل پسودوموناس gry aT‏ بورخولدوریا سپاسیاء اسنافیلوکوکک اورئوس 


برونشکتازی) 
دمانس» سکته مغزی» کاهش سطح بی‌هوازی‌های خوراکی: باکتری‌های روده‌اي گرم منفی 3 
هوشیاری zs‏ 
امه رید «CA-MRSA‏ بی‌هوازی‌های «gla‏ قارچ‌های Seed il‏ مسایکوبا کتربوم توبرکلوزس 
مایکوباکتری‌های آتبپیک 
سفر ay‏ آوهایو یا دره‌های رودخانة سنت هیستویلاسما کبسولاتوم 
لاورنس 
سفر به جنوب غرب ایالات متحده هانتاو بروس, گونه‌های کوکسیدیو تیدس 
سفر به جنوب شرقی آسیا بورخولدربا پسود ومالئی؛ ویروس آنفلوانزای برندگان 
آقامت در هتل با کشنی تفریحی در دو گونه‌های لزبونلا 
pol dia‏ 
شایع شدن آنفلوانرا در محل ویروس آنفلوانزاء استربنوکوک casi ga gee‏ استافیلوکوک اورئوس 
مواجهه با خفاش با پرندگان هیستوبلاسما کیسولاتوم 
تماس با پرندگان کلامیدبا پسیناسی 
تماس با خرگوش eer‏ 
تماس با گوسفند» بز يا گرب حامله WATS‏ بورنتی 


اختصارات: CA-MRS‏ استافیل وکوک اور ئوس اکتسابی از جامعه مقاوم به متی‌سیلین؛ COPD‏ بیماری ریوی انسدادی مزمن. 


تظاهرات بالینی . . 
تابلوی بالینی CAP‏ ممکن است بی‌علامت تا تمام gabe‏ 
شدت آن خفیف تا مرگبار باشد. علایم و نشانه‌های گوناگون 
بستگی به پیشرفت و شدت عفونت دارند و شامل علایم 
عمومی يا تظاهرات اختصاصی ریه و ساختمان‌های مجاور 
آن می‌باشند. به کمک پاتوبیولوژی بیماری می‌توان بسیاری 
از علایم idl‏ را توجیه کرد 

بیمار اغلب تب‌دار است تاکیکاردی واکنشی دارد و 
ممکن است لرز و ایا تعریق و سرفه داشته باشد که بدون خلط 
بوده یا با خلط بلغمی» چرکی» Ly‏ خونآلود همراه است. 
هموپتزی شدید مطرح کننده پنومونی CA-MRSA‏ 
می‌باشد. بسته dy‏ شدت عفونت. بیمار ممکن است بتواند 
شمرده صحبت کند یا تنگی‌نفس شدید داشته باشد. اگر Bd yp‏ 


افراد مبتلا به این سوش يا کلونیزهشدن آن بر پوست بیشتر 
استه افترویاکترپاسته» بیشتر بیمارانی را گرفتان‌میکنند که 
اخیراً بستری شده b/g‏ آنتی‌بیو تیک دریافت داشته‌اند Ly‏ 
هم‌ابتلایی‌هایی نظیر الکلیسم. نارسایی قلبی, و یا نارسایی 
کلیوی دارند. پسودوموناس آئروژینوزا مشکل ویژه‌ای در 
بیماران مبتلا به بیماری ساختاری شدید ریه نظیر 
برونشکتازی» فیبروز سیستی و COPD‏ شدید است. عوامل 
خطرساز عفونت لژیونلا شامل دیابت» بدخیمی خونی» 
سرطان» بیماری شدید کلیوی» عفونت «HIV‏ سیگاره جنس 
مردء و اقامت yd]‏ در هتل یا مسافرت با کشتی می‌باشد 
(بسیاری از عوامل خطرسازی که Logs po Mad‏ به برخی موارد 
CAP‏ تلقی می‌شدند اکنون در طبقه‌بندی 130۸ قرار 
گرفته‌اند) 
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CAP‏ از سایر بیماری‌ها لازم است. یافته‌های پرتونگاری 
اهمیت پایه‌ای داشته و ممکن است شامل عوامل خطرساز 
برای افزایش شدت بیماری (مانند مشاهدهٌ حفره یا گرفتاری 
چندلوبی) باشند. گاه نتایج پرتونگاری به نفع تشخیص 
سبب‌شناختی می‌باشند. برای مثال, پنوما توسل" بیانگر 
عفونت با استافیل وک وک اورئوس است. و مشاهدهٌ حفره در 
لوب فوقانی نشانگر سل است. CT‏ ممکن است در بیماران 
مشکوک dy‏ پنومونی پس‌انسدادی" ثانویه dy‏ تومور L‏ جسم 
خارجی يا موارد مشکوک به کاویته ارزشمند است. برای 
بیماران سرپایی» پیش از شروع درمان» معمولا انجام معاینه 
بالینی و بررسی پرتونگاری کافی است. زیرا پاسخ اکثر 
تست‌های آرمایشگاهی os‏ ها آماده نشده. و نقشی در 
تصمیم‌گیری sly‏ شروع درمان ندارند. در موارد مشخصی, 
دسترسی به تست‌های تشخیصی سریع سرپایی می‌تواند 
بسیار مهم باشد (برای مثال با تشخیص سریع عفونت 
ویروس آن_فلوانزه می‌توان پیشگیری ثانویه و درمان 
اختصاصی با داروی ضدآنفلوانزا را به کار برد). 


تشخیص سبب‌شناختی سبب‌شناسی پنومونی 
معمولاً به تنهایی براساس تظاهرات بالینی تعیین نمی‌شود. 
براساس شواهد آماری بجز بیماران ASCAP‏ در بخش 
مراقبت ویژه (ICU)‏ بستری می‌شوند. درمان ویژه یک 
پاتوژن خاص ارجحیتی بر درمان حدسی " ندارد. بنابراین, با 
توجه به هزینه بررسی‌های آزمایشگاهی» می‌توان فایدة 
اثبات شناسایی علت میکروبی را زیر Toe‏ برد. با این JE‏ 
ay‏ چند دلیل تشخیص اتیولوژیک حائز اهمیت است. 
شناسایی یک پاتوژن دور از انتظاره می‌تواند رژیم اولية 
درمان حدسی را محدودتر کند. این کار انتخاب آنتی‌بیو تیک 
را آسانتر کرده و خطر مقاومت را کم می‌کند. مایکوبا کتریوم 
توبرکولوزیس وویروس آنفلوانزا ممکن است در برخی موارد 
پافت شوند. or Vb‏ بدون انجام کشت و تعیین حساسیت» 
نمی‌توان روند تغییرات مقاومت میکروب‌ها را به درستی 


1. myalgia 2, arthralgia 

3. consolidation 4. dull 

5. flat 6. pleural friction rub 
7. specificity 


۸ ۳060۳0۵106016 : به معنأی فتق بافت ریه Seu‏ از یی شکاف مادرزادی 
می‌باشد. معنای دیگر. کیست خوش‌خیم حاوی هوا با دیوارة SHG‏ است که در 
پنومونی استافیلوکوکی دیده می‌شود -م. 


9. postobstructive 10. empirical 


Vo 


جنب گرفتار باشد. ممکن است بیمار درد پلوریتیک قفسة 
سینه داشته باشد ۲۰۱۲ بیماران ممکن است mas‏ 
گوارشی نظیر تهوع استفراغ, و/یا اسهال داشته باشند. سایر 
علایم بالینی شامل خستگی, سردرد درد عضلانی" و 
مفصلی " می‌باشند. 

یافته‌های معاینةٌ جسمی ممکن Cowl‏ بسته AS yo dy‏ 
تراکم " ریوی و وجود یا فقدان افوزیون جنبي قابل توجهه 
متغیر USL‏ افزایش تعداد تنفس و استفاده از عضلات فرعی 
تنفسی شایع است. در لمس ممکن است افزایش با کاهش 
ارتعاش لمسی مشاهده شود صدای دق می‌تواند مات" با 
خمیری" باشد که به تر تیب نشان‌دهندهٌ تراکم ریوی و تجمع 
ale‏ در جنب می‌باشند. کراکل» صداهای تنفسی برونشیال»و 
احتمالاً صدای مالشی پردهٌ جنب* ممکن است در سمح 
شنیده شوند. تظاهرات بالینی ممکن است در سالمندان 
چندان واضح نباشند» ابن گروه از افراد ممکن است ابتدا صرفاً 
دچار اغتشاش شعور (یا تشدید اغتشاش شعور قیلی) شده و 
علایم بالینی اندکی داشته باشند. بیماران بدحال که به دنبال 
CAP‏ ممکن است دچار شوک سپتیک و شواهد نارسایی 
اعضای داخلی شوند. 


a ee 
وقتی پزشک با احتمال ۵۳)مواجه می‌شود باید به دو سوّال‎ 
پنومونی وجود دارده و اگر هست علت آن‎ LT پاسخ دهد:‎ 
چیست؟ سوّال اول معمولاً با روش‌های بالینی و پرتونگاری‎ 
می‌شود. در حالی که پاسخ به سوّال دوم نیاز به‎ oad پاسخ‎ 

تکنیک‌های آرمایشگاهی دارد. 


تشخیص‌های بالینی تشخیص افتراقی Solis‏ دو گروه 
بیماری‌های عفونی و غیرعفونی plas‏ برونشیت ale‏ تشدید 
برونشیت مزمن, نارسایی قلبی» آمبولی ریوی» پنومونیت 
افزایش حساسیتی و پنومونیت پرتوتابی می‌باشد. اهمیت 
شرح حال دقیق را نمی‌توان نادیده گرفت. برای متال» بیماری 
قلبی شناخته شده می‌تواند تشدید خیز ریوی را مطرح کند» 
در حالی که کارسینوم زمینه‌ای ممکن است آسیب‌دیدگی ریه 
در پر توتابی را مطرح کند. 

متأسفانه حساسیت و ویژگی" یافته‌های معاینهٌ چسمی 
کمتر از حد انتظارند و به طور متوسط ۵۸و ZIV‏ می‌باشند. 
بنابراین, اغلب» گرفتن عکس ریه برای کمک به افتراق 


J 
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آنجا که همه رژیم‌های دارویی حدسی, پنوموکوک را پوشش 
می‌دهند» اگر نتیجة کشت خون ار نظر پنوموکوک مثبت شود 
خرف itt‏ اتکی tele Milian‏ داش در تا سا | 
در موارد مناسب می‌توان با توجه به نتایج تست حساسیت 
میکروبی» رژیم دارویی گسترده طیف را محدود کرد. به دلیل 
کارآیی پایین و عدم SE‏ بر روند درمان, کشت خون را دیگر 
جزء اقدامات ضروری برای تمام بیماران CAP‏ بستری 
تلقی نمی‌کنند. کشت خون برای برخی بیماران پرخطر -افراد 
Mire‏ به نوتروبنی ثأنویه به پنومونی» فقدان طحال, یا نقص 
کمیلمان بیماری مزمن کبدی CAP Ly‏ شدید - ضروری 


تا 


تست‌ها یآثتی ژنی ادرار دو تست برای تشخیص برخی 
آنتی‌ژن‌های پنوموکوک و لژیونلا در ادرار, در دسترس همگان 
قرار دارد. تست لژیونلا پنوموفیلا» فقط گروه سرولوژی ۱ را 
شناسایی می‌کند. اما اين گروه سرولوژی» بیشترین موارد 
بیماری لژیونلا را در پنومونی اکتسابی از اجتماع ایالات 
متحده تشکیل می‌دهد. حساسیت و ویژگی تست ادراری 
آنتی‌ژن لژیونلا به ترتیب 8۰و 85 می‌باشد. تست 
ادراری آنتی‌ژن پنوموکوک نیز بسیار حساس و اختصاصی 
اس und)‏ ولا درگودا ها eS‏ کاب 
کولونیزه باشد (حالت حامل) Bots‏ تست به طور کلذب مثبت 
می‌شود اما در هر حال این تست عموماً قابل اعتماد است. 
هر دو تست می‌توانند پس از شروع آنتی‌بیو تیک مناسب و 
حتّی آنتی‌ژن را شناسایی کنند. 


واکنش زنجیرة پلیمراز تست‌های واکنش زنجيرة پلیمراز 
(PCR)‏ که DNA‏ با 101۸ میکروارگانیسم را افزایش 
می‌دهد» برای برخی عوامل بیماریزا موجودند. PCR‏ 
سواب‌های نازوفارتژیال یک روش استاندارد برای تشخیص 
عفونت تنفسی ویروسی شده است. به PCR cog he‏ می تواند 
اسید نوکلتیک گونه‌های لژیونلاء‌مایکوپلاسما پنومونیه. و 
کلامیدیا پنومونیه و میکوباکتری را شناسایی کند. در بیماران 
مبتلا به پنومونی پنوموکوکیء افزايش میزان باکتری‌ها در 
PCR‏ مرتبط با افزایش شوک سپتیک است و نیاز به 
ونتیلاتور مکانیکی را افزایش داده و میزان مرگ و میر را نیز 
افزایش می‌دهد. با این تست می‌توان بیماران نیازمند 
بستری در ICU‏ را شناسایی کرد. 


پیگیری کرد و تجویز رژیم‌های دارویی حدسی مناسب 
دشوار تر می‌شود. 


رنگ‌آمیزی گرم خلطء کسب اطمینان از مناسب بودن نمونه 
برای کشت است. با این Je‏ در رنگ‌آمیزی گرم می‌توان 
شناسایی کرد (مانند استرپتوک وک پنومونیه» استافیلوک وک 
اورئوس» و باکتری‌های گرم منفی). نمونه LIS‏ مناسب برای 
کشت باید بیش از ۲۵ نو تروفیل و کمتر از ۱۰ سلول آپی تلیوم 
سنگفرشی در هر میدان درشت نمایی میکروسکوپ داشته 
متغیر است؛ حتی در موارد اثبات شدهٌ پنومونی پنوموکوکی 
توأم با باکتریمی, میزان کشت مثبت نمونه‌های خلط کمتر یا 
مساوی ۰ است. 

نمونه bls‏ کافی را با سرفه بیرون دهند. برخی دیگر ممکن 
است JA‏ ازرتمونه گیری ON‏ ییوکیک قرو کرده اد کد 
می‌تواند نتیجه را منفی کند. ناتوانی از بیرون دادن خلط 
شستشوی برونکوآلوئولار (به کمک برونکوسکوپ یا بدون 
esl‏ نمونه گیری کرد برای آزمایشگاه میکروب‌شناسی ارسال 
نمود.از انا که غلل میکرویی در 4 شدیدآق وی تتفاوت 
از حالت‌های خفیف است (جدول ۱۵۳-۲ بزرگترین 
Cy pe‏ رنگ‌آمیزی و کشت ترشحات تنفسیء شناسایی 
میکروب‌های مقاوم b/g‏ دور از انتظار و اصلاح درمان به نحو 
رنگآمیزی‌های اختصاصی بایدانجام شود 


کشت خون متأسفانهه نتایج Cute‏ کشت خون. حتی اگر 
نمونه‌گیری پیش از شروع آنتی‌بیوتیک انجام شده باشد» 
پایین است. فقط حدود ۵-۱۴ کشت خون‌های گرفته شده از 


بیماران بستری شده به‌دلیل Cute CAP‏ است. و شایعترین 
عامل بیماریزای جداشده استرپتوک وک پنومونیه است. از 
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ملاک وجود دارند: )۱( شاخص شدت پنومونی ۱ (PSD‏ که 
یک الگوی پی شآگهی برای شناسایی بیمارانی است که کمتر 
خطر مرگ دارند؛ و (۲) ملاک‌های CURB-65‏ که ابزاری 
برای نمره‌بندی شدت بیماری است. 

برای نعیین «PSI‏ به ۰ متغیر نمره می‌دهند که شامل 
سن. بیماری همزمان, و یافته‌های جسمی و آزمایشگاهی 
غیرطبیعی می‌باشند. براساس نمرهٌ 598 بیماران به ۵ گروه 
تقسیم می‌شوند که میزان مرگ‌ومیر آنها به شرح زیر است: 
گروه SK‏ ۰,۱ گروه 92« ۶ گروه سهء ۲۸ گروه چهار 
LAN‏ و گروه پنچ» WALT)‏ تعیین cael PSI‏ در آورژانس 
شلوغ به علت تعداد متغیرهایی که باید ارزیابی شوند غیر 
ممکن است. کار آزمایی‌های بالینی نشان داده‌اند که استفادة 
رو تین از PST‏ می‌تواند میزان بستری را برای بیماران گروه ۱ و 
py‏ کنل: بیماران گروه ۴ را بهتر است در یک gale oe‏ 
تحت‌نظر گرفت تا تصمیمات بعدی اتخاذ شوند. 

ملاک‌های CURB-65‏ شامل پنج متغیر می‌باشند: 
اعتشاش شعور (°C)‏ اورهٌ بیش از VmmoV/L‏ ()؛ تعداد 
تنفس بیش از ۲۰ در دقیقه (R)‏ فشارخون سیستولی مساوی 
یاکمتر از ۹۰ یا دیاستولی مساوی یا کمتر از ۶۰ (ظ) ؛و سن 
بیشتر یا مساوی FO‏ بیمارانی که نمرهُ صفر می‌گیرند» با 
میزان مرگ‌ومیر 7:۱۵ طی ۳۰ روز آتی مواجه‌اند و می‌توان 
آنها را خارج از بیمارستان مداواکرد. نمرة ۰۲ میزان مرگ و میر 
۰ روزه را به ۸٩,۲‏ می‌رساند» و این بیماران را باید در 
بیمارستان بستری کرد. میزان مرگ و میر در نمره‌های 
مساوی يا بیشتر از ۳ء به AVY‏ بالغ می‌شود و چنین بیمارانی را 
باید در ICU‏ پذیرش کرد. 

مشحص نیست» pls‏ ابزار سنجش PRS‏ است. هر 
سیستمی که استفاده می‌شود هر دو ملاک عینی فوق را 
همواره باید در سایهٌ Alaa Me‏ دقیق شرایط خاص هر بیمار 
مورد استفاده قرار داده شرایطی مانند همکاری قابل اعتماد 
بیمار برای مصرف یک رژیم آنتی‌بیوتیکی خوراکی و 
امکانات موجود وی در خارج از بیمارستان. 
شناسایی بیماران نیازمند به ICU‏ ایده‌آل نیست. شوک 
مشخص مراقبت cual ICU‏ هر چند» میزان مرگ‌ومیر در 


1. Pneumonia Severity Index 
2. confusion 


vy 


سرم‌شناسی افزایش چهار برابر عیار آنتی‌بادی اختصاصی 
از مرحلةٌ حاد به مرحله نقاهت» عموماً تشخیص عفونت 
بایک پاتوژن خاص را قطعی می‌کند. در گذشته از 
تست‌های سرولوژیک برای کمک به شناسایی میکروب‌های 
غیرمتداول و نیز برخی انواع انتخاب شده از ارگانیسم‌های 
غیرمعمول (نظیر کو کسبلا بورنتی) استفاده می‌شد. Ll‏ در 
سال‌های اخیر این روش‌ها محبوبیت خود را از دست داده‌اند. 
زیرا به زمان زیادی برای کسب Arend‏ نهایی از نمونة دورة 
نقاهت نیاز دارند. 


بیومارکرها تعدادی از مواد می‌توانند به عنوان نشانگر 
oll‏ شدید درنظر گرفته شوند. دو موردی که اخیراً مورد 
استفاده هستند عبار تند از پروتئین واکنشی (CRP) C‏ و 
پروکلسی تونین (PCT)‏ سطح این وا کنشگرهای فاز حاد در 
حضور پاسخ التهابی, به ویژه به پا توژن‌های باکتریال افزایش 
می‌یابد. CRP‏ می تواند در تشحیص بیماری Ly‏ شکست 
درمان به کار رود و PCT‏ ممکن است نقشی را در نعیین نیاز 
برای درمان ضد باکتری ایفا می‌کند. این تست‌ها نباید به 
تنهایی استفاده شوند ولی زمانی که با pyle‏ نتایج حاصل از 
شرح JL>‏ معاینه فیزیکی, رادیولوژی» آزمون‌های 
آزمایشگاهی همراه می‌شود می‌توانند در ن_ظارت 
آن_تی‌بیوتیکی و درمان مناسب در بیماران CAP‏ شدید 


کمک‌کننده باشند. 
RI‏ 
محل مراقت 


Ai jm‏ درمان در بیمارستان ۲۰ برابر درمان سرپایی است و 
بیشترین سم را در بار مالی CAP‏ دارد. بنابراین 
تصمیم‌گیری برای بستری‌کردن بیماران Mie‏ به CAP‏ در 
بیمارستان باید مدنظر قرار گیرد. برخی بیماران را به راحتی 
می‌توان در منزل معالجه ST‏ و در برخی دیگر به وضوح نیاز 
ac Els Lala Malpas lb diay‏ در از 
می‌شود. با استفاده از ملاک‌هایی که به طور عینی خطر 
فرجام‌های نامطلوب» بخصوص بیماری شدید و مرگ را 
ارزیابی می‌کننده می‌توان بستری‌های غیرضروری را به 
یاف اند وراه فتانتای بیط افیا ماک 
بیمارستانی بهره می‌برند کمک کرد. در حال pole‏ دو دسته 
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منجر به کاهش قابل توجه در نسبت موارد پنوموکوکس شد 
که قبلا به عنوان غیرحساس درنظر گرفته می‌شد. در مورد 
منتژیته آستانه 000ها در سطوح بالای قبلی باقی ماندة 
است. خوشبختانه» مقاومت dy‏ پنی‌سیلین حتی قبل از تغییر 
آستانه to a; MIC‏ ثابتی می‌رسد. مقاومت پنوموکوک به 
داروهای 2 ۷ کتام به علت پرو تئین‌های متصل‌شونده به 
پنی‌سیلین است که تمایل کمی به آن دارند. فا کتورهای خطر 
برای عفونت پنوموکوکی مقاوم به بنی‌سیلین شامل درمان 
اخیر با آنتی‌بیوتیک» سن کمتر از ۲ سال یا بیش از ۶۵ سال» 
حضور در مراکز مراقبت روزانهه بستری اخیر یا عفونت HIV‏ 
bogs‏ 
در مقابل مقاومت به phew iy‏ مقاومت به 
1 اد کر eagle‏ تاش از استیل‌گذاری 
رمزدهی می‌شود. این تغییر موجب مقاومت در سطوح بالا 
(PFS g/mL MICs)‏ در ply‏ ما کرولیدهاء لینکوزامیدهاء و 
استرپتوگرامین نوع 13 می‌شود. مکانیسم برونریزی" توسط 
ژن mef‏ قنوتیپ (M‏ رمزدهی می‌شود و معمولا با مقاومت 
سطح پایین (/ع10<۱-۳۲۳) همراه است. این دو 
مکانیسم به تر تیب مسئول ایجاد مقاومت در ۴۵ و ۶۵ درصد 
پنوموکوک‌های جداشده مقاوم در ایالات متحده هستند. 
مقأومت سطح بالا به ماکرولیدها در ارویا شایعتر است» اما در 
امریکای شمالی بیشتر مقاومت سطح پایین دینه می‌شود. 
مقاومت پتوموکوک به ف لوروکینولون‌ها (متل 
سپپروفلوکساسین و Sool‏ لوکساسین) گزارش شده است. 
ممکن است در یک پا دو محل هدف(تویوایزومرازهای TT‏ و 
(TV‏ تغییر رخ دهد؛ تغییر در این دو محل معمولاً به ترتیب 
نتیجة جهش در ژن‌های 974 و parC‏ است. به علاوه پمپ 
بسرونریزی ممکن است در مقاومت پنوموکوک به 
فلوروکینولون‌ها نقش داشته باشد. 
مقاومت a‏ داروها از ۳ یا تعداد بیشتر خانواده داروهای 
ضد میکروب با مکانیسم‌های عملکردی متفاوت مفاومت dy‏ 
چند دارو (MIDR)‏ نام دارد. ار تباط مقاومت به پنی‌سیلین در 
ریسا هه با کامس حساشت سای تاره ها تظیر 


1, Infectious Disease Society of America 
2. American Thoracic Society 


3. target-site modification 4. efflux pump 


ارتشاح مولتی‌لوبار هیپوآلبومیتمی 

هیپوکسمی شدید (اشیاع . نوتروبنی 
شریانی > (A+‏ 

اسیدوز شدید (VI > PH)‏ تروسبوسبنوبنی 

اغنشاش شعور هیپوناترمی 

تاکی‌پنه شدید (>۲۰ ننفس هیبوگلیسمی 
در دقیقه) 


gle‏ بیماران با بیماری خفیف‌تر که در بخش بستری 
می‌شوند و سپس بیماری آن‌ها وخیم می‌شود از بیمارانی با 
پیماری مشابه که در ICU‏ تحت نظارت قرار می‌گيرند» 
بیش تر است. نمره‌های متنوعی برای تعیین بیمارانی که 
احتمال وخامت زودهنگام دارند پیشنهاد شده است (جدول 
۱۵۳-۳). بیش تر عوامل موجود در این نمره‌ها مشابه 
عفونی آمریکا! IDSA)‏ و انجمن توراکس آمریکا" (ATS)‏ 
برای مدیریت CAP‏ در گایدلاین‌هایی ارایه شده است. 


مقاومت آنتی‌بیوتیکی 

مقاومت در برابر آنتی‌بیوتیک‌ها pogo Aime‏ است که 
تهدیدی برای ززادخانه درمانی ما به شمار می‌رود. استفادهٌ 
نادرست از آنتی‌بیوتیک‌ها باعث افزابش فشار برای انتخاب 
آنتی‌بیوتیک مناسب می‌شود که می‌تواند بر مقاومت 
میکروبی در یک منطقهاثر بگذارد یا fo‏ با اتتشار دودمانی 
خاص ابعاد جهانی پیدا کند. در مورد Alte Wed CAP‏ 
مقاومت در استرپتوک وک پنومونیه و CA-MRSA‏ از همه 
مهم تر است. 


استر پتوکوک پنومونیه به‌طورکلی. مقاومت پنوموکوک از 
طرق زیر کسب می‌شود: (۱) الحاق مستقیم 9 نوارایی DNA‏ 
به دنبال تماس با باکتری‌های هم‌خانوادة مقیم دهان,» (۲) 
فرایند تغییر و تحول طبیعی» و (۳) جهش در برخی ژن‌های 
ie‏ 

5[ حساسیت به پنی‌سیلین در پنومونی دارای حداقل 
غلظت مهاری (MIC)‏ کو چکتر ۳ مساوی ual Yug/mL‏ در 
مورد مقاومت متوسط بیش از Y-Fug/mL‏ و در موارد مقاوم 
بزرگتر یا مساوی ,۸2/۳ است. تغییر در آستانه حساسیت 
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اشریشیا کولی اکتسابی از اجتماع رو به افزایش است. 
گونه‌های انتروبا کتر eee‏ در برابر سفالوسیورین‌ها 
مقاوم‌اند؛ داروهای انتخابی برای مقابله با این باکتری‌ها 
معمولافوروکینلون‌ها یا کاربانم‌ها می‌باشند. به همین 
تر تیب در مواجهه با مواردمشکوک يا اثبات شده با کتری‌های 
مود بتالا کتامازهای گسترده طیف باید از یک‌فلوروکینولون 
یا یک کارباپنم استفاده کرد؛ این سویه‌های MDR‏ بیشتر در 
HCAP sbou|‏ نقش دارند. 


درمان آنتی‌بیوتیکی آغازین 
از آنجا که پزشک به ندرت علت ly CAP‏ در بدو درمان 
گونه‌ای است که اکثر پا توژن‌های محتمل را پوشش می‌دهد 
(جدول ۱۵۳-۵ در تمام موارد» درمان wb Sas ga‏ 
به سرعت در اسرع وقت شروع شود. رهنمودهای درمان CAP‏ 
در ایالات متحده dob)‏ آن در جدول ۱۵۲-۵ آمده) به‌طور 
مشترک از سوی «انجمن بیماری‌های عفونی امریک» 
شده است؛ رهنمودهای کانادا نیز توسط «انجمن بیماری‌های 
عفونی کانادا» و «انجمن قفسة صدری کانادا» تدوین گشته 
افیا در این ) dudzot Ladg0ib‏ پنوموکوک 9 پاتوژن‌های 
غیرمعمول (اتیپیک) بوشش داده می‌شوند. در مقابل» 
رهنمودهای درمانی برخی از کشورهای اروپایی که متکی بر 
داده‌های همه گیرشناختی منطقه‌ای هستند. در همه موارد 
میکروب‌های عیرمعمول را پوشش نمی‌دهند. رویکرد ایالات 
متحده/ کانادا توسط اطلاعات گذشته‌نگر برداشته شده از 
منابع اطلاعاتی مربوط به بستری هزآران بیمار فراهم شده 
است. پوشش دادن پاتوژن‌های غیرمعمول با یک ماکرولید تا 
یک سفالوسپورین با کاهش چشمگیر میزان مرگ و میر در 
مقایسه پا YL, pee‏ کتام تنها همراه بوده است. 

چنانچه فرد در ۴ ماه گذشته با یک ماکرولید یا 
فلوروکیولون درمان شده باشد احتمال عقونت با سویه‌های 
پنوموکوک مقاوم بیشتر است. به همین دلیل برای بیمارانی که 
اخیرا We SL‏ مصرف کرده‌اند Lb‏ یک داروی‌فلوروکینولون 
ee‏ و و و ۵۳ ۱ 

پس از آنکه عامل میکروبی و حساسیت آنتی‌بیوتیکی 


1. staphylococcal! chromosomal cassette mec 
2. Panton-Valentine leukocidin 


۷۴ 


در آمریکاه ZONA‏ پنوموکوک‌های مقاوم به پنی‌سیلین به 
دست آمده از خون به ما کرولیدها مقاومند. 

مهم‌ترین عامل خطر در ایجاد عفونت پنوموکوکی مقاوم 
به آنتی‌بیو تیک» استفاده از آنتی‌بیو تیک اختصاصی در ۳ ماه 
گذشته است. به همین دلیل سابقه مصرف آنتی بیو تیک سوّال 
دو حال ات که ها یاههار Sion‏ 
نامناسب می‌گردد. 


CAP ~CA-MRSA‏ ناشی از ۷85۵ ممکن است در اثر 
عفونت با سویه‌های کلاسیک اکتسابی از بیمارستان یا 
سویه‌های | کتسابی از اجتماع باشد انواع اخیر ژنوتیپ و 
ce‏ کیت رمتفاوتی داشته و Nua‏ شتتا سای فده نی کر 
عفونت‌های ناشی از سویه‌های Jol‏ از طریق تماس مستقیم 
یا غیرمستقیم با محیط بیمارستانی کسب می‌شوند آمروزه به 
آنها HCAP‏ می‌گویند. در برخی بیمارستان‌هاء سویه‌های 
CA-MRSA‏ کمکم جایگزین سویه‌های بیمارستانی 
کلاسیک می‌شوند. این روند ممکن است آهمیت سویه‌های 
جدید تر را پررنگ تر AS‏ 
مقاومت به متی‌سیلین در استافیلوک وک 
اورئوس. براساس ژن 7:۸4 تعیین می‌شود 
Sie‏ که مقاومت به تمام داروهای B‏ لا کتام را 
رمزدهی می‌کند. حداقل پنج نوع محفظه کروموزومی 7:06 
استافیلوکوکی" (SCCmec)‏ شرح داده شده‌اند. سویة 
بیمارستانی شاخص, معمولاً نوع ]1 یا تلا است. در حالی که 
CA-MRSA‏ دارای SCCmec‏ نوع IV‏ است. نمونه‌های 
جداشدة CA-MRSA‏ معمولاً کمتر از سویه‌های قدیمی‌تر 
بیمارستانی مقاومت دارند و اغلب به «TMP-SMX‏ 
کلیندامایسین و تتراسیکلین» و نیز وانکومایسین و لینزولید 
حساس‌اند. سویه‌های CA-MRSA‏ ممکن است حامل 
ژن‌هایی برای سوپرآنتی‌ژن‌ها (مانند انتروتوکسین (C 9B‏ 
باشند. سوپرآنتیژن دیگر, لکوسیدین پانتون - والنتاین! 
است» این سم غشادوست می‌تواند سوراخ‌های مرگباری در 
غشای نوتروفیل‌های یلی‌مورفونوکلتر مونوسیت‌ها؛ و 
ماکروفازها ایجاد کند. 


باسیل‌های گرم متفی فراتر از ظرفیت این فصل است (ررک 
فصل ۱۸۶). به نظر می‌رسد مقاومت به فلوروکینولون‌ها در 
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۷۵ 
درمان حدسی آنتی‌بیوتبکی پتومونی اکتسابی از اجتماح 


سرپایی 

۱ قبلاً سالم بوده و در ۳ ماه گذشته آنتی‌ببو تیک مصرف نکرده است 

@ یک ماکرولید [کلاریترومایسین +g)‏ +0 خوراکی دوبار در روز) با آزیترومایسین (۵۰۰:0۵ خوراکی یک‌بار در روز, سپس و۲۵۰ یک‌بار در روز 
یا 

#داکسی‌سیکلین Vo ome)‏ خوراکی دوبار در روز) 

۲ وجود بیماری‌های همزمان با مصرف آنتی‌بیو تیک در ۲ ماه اخیر: یک داروی جایگزین, از رده‌ای متقاوت انتخاب کنید: 

@ فلوروکینولون موْثر بر ربه [موکسی‌فلوکساسین (۴۰۰:0۵ خوراکی LS‏ در روز)» VV mg) gemifloxacin‏ خوراکی یکبار در digg‏ 
VO+mg) levofloxacin‏ خوراکی یک‌بار در روز)] با 

BS 9‏ لاکنام [ترجیحاً دوز بالای آموکسی‌سیلین Ve)‏ سهبار در (gy‏ یا آموکسی‌سیلین /کلاوولانات Ye)‏ دوبار در {jg‏ داروهای حایگزین: 
سفترباکسون (۱-۲۵ وریدی» یکبار در روز)» +mg) cefpodoxime‏ +¥ خوراکی دوبار در روز)» Omg) cefuroxine‏ خوراکی دوبار در روز)] 
به‌اضافةٌ یک ماکرولید! 

۳ در مناطقی که شیوع مقاومت " بنوموکوی به ماکرولید بالا است برای بیمارانی که بیماری‌های همزمان دارند از داروهای جایگزین فهرست بالا 
استفاده کنید. 
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ICU بستری در بخش غیر از‎ slow 

@ یک‌فلوروکینولون موّثر بر ربه [موکسی‌فلوکساسین Fe omg)‏ خوراکی باوریدی LS‏ در روز)ه لووفلوکساسین VO-mg)‏ خوراکی یاوریدی یک‌بار در 
Lis)‏ 

BS 0‏ لاکنام oT‏ سفتریاکسون (۱-۲۵ وربدی VS‏ در روز), آمبی‌سیلین (ع۱-۲ وربدی» هر ۴-۶ ساعت)» [سفوتاکسيم VNB)‏ وریدی هر ۸ 
ertapenem (Cele‏ (ع۱ وریدی SUS‏ در روز در بیماران خاص)] بهاضافة یک ماکرولید" [کلاریترومایسین Le‏ آزبترومایسین خوراکی (مطابق 
دستورالعمل بیماران سالم در بالا) با آزیترومایسین وریدی (ع۱ sb‏ اول. سپس B+ emg‏ در روز)] 

ICU بستری در‎ slow 

یک لاکنام ۲ سفتریاکسون (۱-۲۵ وریدی یک‌بار در روز), آمبی‌سیلین سولبا کنام (۲۵ وریدی» هر ۸ ساعت)؛ [سفوناکسیم (۲2 وریدی هر ۸ 
ساعت)؛ به‌اضافةً 

@ آزیترومایسین یا یک‌فلوروکینولون (به ترح بیماری بستری در بخش‌های غیر از (ICU‏ 

موارد خاص 
اگر پسودوموتاس مطرح است: 

9 یک 7 لا کنام uo‏ پسودوموناس و ضد بنوموکوک [(پببراسیلین / تازویا کتام (۴,۵۵ وریدی هر ۶ ساعت)» cefepime‏ (۱-۲۶ وریدی هر ۱۲ 
ساعت)» imipenem‏ (ع۰ ۵۰ وربدی, هر ۶ ساعت)» meropenem‏ (ع۱ وریدی هر A‏ ساعت)] به اضافه با سیبروفلوکساسین (عتد۴۰۰ وریدی هر 
VY‏ ساعت) با لووفلوکساسین (ه<۷۵۰ وریدی JUS‏ در روز) 

Be‏ لا کتام‌های YL‏ به‌اضافة بک آمینوگلیکوزید [آمیکاسین ۱۵۵/۵ بکبار در روز با توبرامابسین ۱۸۷۰۰۵۸۵ یک‌باردر روز همراه با 
آریترومایسن] 

Bo‏ لا کتام‌های “YL‏ به‌اضافةٌ یک آمینوگلیکورید به‌اضافة یک‌فلوروکینولون ضد بنوموکوک 

اگر CA-MRSA‏ مطرح است: 

Linezolid @‏ (عد۶۰۰وربدی هر ۱۲ ساعت) با وانکومایسین Vamgkg)‏ هر ۱۲ ساعت در diol‏ با مقادبر تنظیم شده) اضافه AGS‏ 

توجه: 0۸-1185۸-استافیل وک وک اور وس مقاوم به متی‌سیلین اکتسابی از اجتماع؛ SICU‏ بخش مراقبت‌های ویژه. 

۱ داکسی‌سیکلین V+ omg)‏ خوراکی ۲ بار در روز) جایگزین ماکرولید است. 

MIC ۲‏ بیش از ,۱۶8/1 در ۲۵ از glad gad‏ رشد کرده در کشت. 

sisi آلرویک به یشم‎ bly فلوروکهتلون موقر بر رید راید بر‎ Rell 

۴) داکسی‌سیکلین IB)‏ ۱۰ وریدی هر ۱۲ ساعت) می‌تواند جایگزین ماکرولید باشد. 

۵ برای بیماران آلرژیک به پنی‌سیلین, از فلوروکینولون BS‏ بر ریه و آزترئونام VB)‏ وریدی هر ۸ ساعت) استفاده کنید. 

F‏ برای بیماران آلرژیک به پنی‌سیلین. آزترئونام را جایگزین کنید. 
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درمان خوراکی را APL‏ وریدی نمایند. 

مدت درمان ۸۳) اخیرا مورد توجه زیادی قرار گرفته 
است. بیماران معمولاً برای ۱۰-۱۴ روز تحت درمان قرار 
thy Sige‏ حال آنکه مطالعات اخیر با فلوروکینولون‌ها و 
تلیترومایسین نشان می‌دهد که برای CAP‏ بدون Ad Le‏ 
یک دورةٌ ۵ روزه BLS‏ است. حستی مصرف یک دوز 
سفتریاکسون با میزان درمان بالایی همراه است. دورة 
طولانی تر برای بیمارانی ضرورت می‌یابد که باکتریمی» 
عفونت متاستاتیک» عفونت با پاتوژن‌های مهاجم خاص 
(مثل پسودوموناس آروژینوزا یا (CA-MRSA‏ داشته باشند. 


ملاحظات کلی علاوه بر درمان ضدمیکروبی line‏ 
پاره‌ای ملاحظات کلی در مورد CAP‏ و HAP/VAP EAP‏ 
حائز اهمیت است. مایعات کافی» | کسیژن‌درمانی برای 
هیپوکسمی و تهويةٌ کمکی در صورت لزوم. اهمیت زیادی 
برای یک درمان Gage‏ دارند. بیماران مبتلا به CAP‏ شدید 
که به رغم احیای مایعات فشارخون‌شان بالا نمی‌آیده ممکن 
است دچار نارسایی آدرنال شده باشند و شاید به 
گلوکوکیرتیکونیدها پایخ دهند i)‏ سایر روشن‌های 
درمانی کمکی شامل گ لوکوکور تیکوئیدها» استاتین» 
مهارکننده آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین در درمان پنومونی 
اکتسابی از جامعه نامعلوم است. 


عدم بهبود بیمارانی که پاسخ کند به درمان می‌دهند LL‏ 
روز سوم مورد ارزیابی مجدد قرار گیرنده مسلماً اگر وضعیت 
بیمار بهتر نشده و رو به وخامت بگذارد yb‏ زودتر ارزیابی 
00,5 در اين موارد چند سناریوی احتمالی مطرح می‌شود: 
تعدادی از بیماری‌های غیرعفونی می‌توانند تابلوی پنومونی 
را تقلید کنند» این بیماری‌ها عبارت‌اند از: خیز ریوی» آمبولی 
ریوی کارسینوم cay‏ پنومونیت ناشی از پرتوتابی و افزایش 
حساسیت. و درگیری ریه در بیماری بافت همبند. اگر بیمار 
واقعاً مبتلا به CAP‏ است و درمان نیز میکروب صحیح را 
هدف گرفته» عدم پاسخ را به چند شکل می‌توان توجیه کرد. 
عامل بیماریزا ممکن است ay‏ داروی انتخابی مقاوم باشد یا 
یک کانون جدا افتاده" (مانند آبسة ریه Ly‏ آمپیم) مانع از 
دستیابی آنتی‌بیوتیک‌ها به عامل |p slew‏ شود. همچنین» 
ممکن است بیمار داروی نادرست را مصرف می‌کند. يا دارو 


1. sequestered focus 
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مشخص شدء درمان ,\ باید به گونه‌ای تغییر داد که عوامل 
تاه lel‏ شاه باه له po Seesaw‏ 
چنین تصمیمی به این سادگی نیست. اگر در کشت خون» 
استرپت وک وک پنومونیه حساس به پنی‌سیلین پس از ۲ روز 
درمان با Jo Sle‏ به B Adsl‏ لاکتام یافلوروکینولون رشد 
کرد» ul‏ باید درمان l,‏ به پنی‌سیلین تغییر داد؟ موارد احتمالی 
عفونت همزمان با پا توژن‌های غیرمعمول به ۱۵ می‌رسند و 
اينکه یک ۷۵اکتام به تنهایی برای آنها موثر نیست 
نگران‌کننده است. هیچ رویکرد استانداردی وجود ندارد. در 
plas‏ موارد شرایط خاص هر بیمار و عوامل خطرسازگوناگون 
را باید مورد توجه قرار داد 

درمان پنومونی پنوموکوکی توأم با باکتریمی هم مورد 
اختلاف نظر است. داده‌های حاصل از مطالعات غیرتصادفی 
شده حاکی از آن است که درمان ترکیبی (مثللاً یک ما کرولید یا 
یک بنالاکتام) با مرگ و میر پایین‌تری نسبت به درمان 
تک‌دارویی همراه است» بخصوص در بیماران بسیار بدحال. 
علت دقیق این مسئله نامعلوم است. اما شاید به دلیل اثرات 
توأم یا افزاینده آنتی‌باکتریال‌هاء تحمل ضد میکروبی» 
عفونت همزمان با میکروب‌های غیرمعمول یا تعدیل سیستم 
ایمنی توسط ماکرولیدها باشد. 

در بیماران ASCAP‏ نیاز dy‏ بستری در ICU‏ پیدا 
CA-MRSA‏ افزایش می‌یابد. و در صورت وجود عوامل 
خطرساز یا اتبات با رنگ‌آمیزی گرم» Lb‏ پوشش درمانی 
مناسب را برقرار ساخت (جدول ۱۵۳-۵) اگر پزشک به 
عفونت 2۸-۷]۹۸) مشکوک باشد. می‌تواند لینزولید یا 
نگرانی در مورد از دست رفتن قدرت ونکومایسین علیه 
MRSA‏ نفوذ ضعیف به مایعات مجاور pasting!‏ و عدم تأثیر 
بر تولید سم مربوط به لینزولید وجود دارد. 

مرسوم است که بیماران بستری ابتدا تخت درمان 
وریدی قرار می‌گیرند اما برخی داروها - به ویژه 
فلوروکینولون‌ها - به خوبی از aly‏ خوراکی خوب می‌شوند و از 
انیت ند oll allen‏ مس فان ایی داروهای و کی را 
تجویز کرد. بیمارانی که ابتدا درمان آنها به طریق وریدی 
شروع می‌شود» dy‏ محض آنکه توانایی خوردن و جذب 
خوراکی داروها را پیدا کردهء از نظر همودینامیک dy‏ وضعیت 
پایداری رسیده و علایم بهبود بالینی را نشان دهند باید 
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پنومونی 
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به بستری در بیمارستان» ترخیص گردند. محل زندگی پس از 
ترخیص (خانه سالمندانء خانه شخصی فرد همراه با خانواده 
یا تنها) به ویژه در افراد سالمند مهم است. برای بیماران 
بستری پرتونگاری بیگیری را باید ۴-۶ هفته بعد انجام Id‏ 
اگر بازگشت يا عود بخصوص در همان قطعهٌ dy‏ دیده شود 
احتمال نتوپلاسم زمینه‌ای مطرح می‌گردد. 


پیشآگهی CAP‏ بستگی به سن بیمار هم‌ابتلایی‌هاء و محل 
درمان (بستری با سرپایی) دارد. بیماران جوانی که 
بیماری‌های همزمان ندارند عاقبت خوبی داشته و معمولا 
پس از تقریباً ۲ هفته کاملاً بهبود می‌یابند. بهبود کامل 
بیماران مسن‌تر و کسانی که بیماری‌های همزمان 
(هم‌ابتلایی) دارند ممکن است چندین هفته یا بیشتر طول 
بکشد. میزان مرگ‌ومیر کلی گروه سرپایی کمتر از ZV‏ است. 
میزان مرگ‌ومیر کلی بیمارانی که نیاز به بستری پیدا می‌کنند 
حدود ۱۰ است و تقریباً 4۵۰ مرگ‌های این افراد مستقیماً 


پیشگیری 
ol,‏ اصلی پیشگیری, واکسیناسیون است (فصل ۱۴۸). 
توصیه‌های کمیتهة مشورتی راهکارهای ایمن‌سازی" برای 
وا کسن‌های آنفلوانزا و پنوموکوک باید پیگیری شوند. 
واکسن پلی‌سا کاریدی پنوموکوک )23 (PPV‏ و واکسن 
پرو تئین کونژوگه پنوموکوک (و (PCV‏ در ایالات متحده 
موجود است. محصول اول شامل alge‏ کپسولی از ۲۲ سرو تیپ 
پنوموکوک است؛ در دومی» bw cbr‏ کارید متحده موجود است. 
محصول اول شامل alge‏ کپسولی از ۲۳ سرو تیپ پنوموکوک 
ست؛ در دومی» پلی‌ساکارید کپسولی ۱۳ تا از شایع ترین 
پاتوژن‌های پنوموکوکی که کودکان را بیمار می‌سازد به یک 
پروتئین ای مونوژنیک متصل شده است. و۳0۷ 
آنتی‌ژن‌های وابسته به سلول 1 ایجاد می‌کند که منجر به 
خاطره‌ایمونولوژیک طولانی‌مدت می‌شود. تحویز این واکسن 
به کودکان موجب کاهش IS‏ شیوع مقاومت ضد میکروبی 
پنوموکوکی و میزان jon‏ بیماری پنوموکوکی مهاجم در میان 
هر دو گروه کودکان و بزرگسالان می‌شود. هرچند به دنبال 
واکسیناسیون ممکن است سروتیپ‌های واکسن با 
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درست است اما مقدار 9 دفعات تجویز نلارست است. 
همچنین ممکن است تشخیص CAP‏ صحیح است اما علل 
بیماریزای متفاوتی (مثل‌مایکوبا کتریوم توبرکولوزیس یا 
قارج یا (CA-MRSP‏ عامل آن باشد به ge‏ شاید 
عفونت‌های ثانوية بیمارستانی -هم‌ریوی و هم خارج ریوی = 
بتوانند تداوم بیماری ;\ توجیه کنند. همواره» در موارد تأخیر 
پاسخ درمانی یا بدتر شدن وضع بالینیء باید بیمار به دقت 
مورد ارزیابی مجدد قرار گرفته و بررسی‌های تشخیصی 
روش‌های متنوعی همچون CT‏ و برونکوسکوپی باشند. 


عوارض عوارض شایع CAP‏ شدید. همچون سایر 
عفوعهای قدی؟ شام فاریتا ی کین یک انا نان 
چندعضوی, کواگولوپاتی» و تشدید بیماری‌های همزمان 
است. سه عارضه که اهمیت ویژه‌ای دارند» عفونت 
متاستاتیک» آبسه hy‏ وافوزیون جنبی عارضه‌دار می‌باشند. 
عفونت متاستاتبک (مانند آبسة مغز یا اندوکاردیت) هرچند 
بسیار غیرمعمول است و به مشبک VE‏ و بررسی دقیق برای 
درمان مناسب نیاز دارد. آبسه‌های ریه ممکن است در اثر 
آسپیراسیون یا عفونت با یک Sole‏ بیماریزای منفرد CAP‏ 
همانند <CA-MRSA‏ پسودوموناس آئروژینوزا یا (بندرت) 
استرپتوک وک پنومونیه رخ دهند. پنومونی آسپیراسیون Legs‏ 
یک عفونت چندمیکروبی مختلط شامل هوازی‌ها و 
بی‌هوازی‌ها است. افوزیون جنبی حجیم باید با سوزن تخلیه 
شود این کار هم ارزش تشخیصی و هم‌درمانی دارد. اگر PH‏ 
gale‏ کمتر از ۷.گلوکز کمتر از V/¥mmoVL‏ و غلظت لاکتات 
دهیدروژناز پیش از ,۱۰۰۰/1 باشدء یا اگر با کتری در نمونه 
دیده شده یا در کشت نمونه رشد LS‏ آن‌گاه باید مایع را 
تخلیه نمود که معمولا باید به کمک We)‏ سینه‌ای انجام گیرد. 


پیگیری در بیمار مبتلا به CAP‏ که از جهات دیگر سالم 
است تب و لکوسیتوز معمولاً به ترتیب طی ۲و ۴روز برطرف 
ها شوتلاها جافته‌های مش میک ات پیت دام ه 
wih‏ ناهنجاری‌های پرتونگاری سینه به کندی برطرف 
می‌شوند و ممکن ات پاک‌شدن kl‏ به ۴-۲ هفته وقت 
نیاز داشته باشد. سرعت پاک‌شدن بستگی به سن بیمار و 
بیماری ریوی زمینه‌ای دارد. بیماران ممکن است در صورت 
پایدارشدن وضعیت بالینی و نبود مشکل بالینی فعال نیازمند 
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plo‏ پاتوژن‌های غیرتیپیک پنومونی هستند. نگرانی بیش 
از حد در مورد پاتوژن‌های ile MDR‏ از توجه به 
پاتوژن‌های غیرمعمول در خانه‌های سالمندان می‌گردد. 
علاوه بر اين» بیماران تحت درمان تزریقی در خانه & دیالیز 
مزمن» ریسک بالاتری Cafe‏ ابتلا به پنومونی ۷5۸ دارند 
آسینتوبا کتر بیشتر از سایر افراد مبتلا dy‏ پنومونی اکتسابی از 
جامعه باشد. 

دک درمان dbx] HCAP‏ شده توسط پاتوژن‌های 
leak AMR‏ تون | کشا (otitis)‏ 
موضوع در بخش مربوط به پنومونی اکتسابی از بیمارستان و 
ونتیلاتور بحث خواهد شد. پیش‌آگپی Ort HCAP‏ 
پیشآگهی پنومونی اکتسابی از جامعه و پنومونی وابسته به 
ونتیلاتور است و به پروگنوز پنومونی اکتسابی از بیمارستان 


پنومونی مرتبط با ونتیلاتور (VAP)‏ 

بیشتر پژوهش‌های مرتبط با پنومونی اکتسابی از بیمارستان 
اصول مبتنی بر این بژوهش‌ها را می‌نوان به HCAP‏ 9 
HAP‏ غیر از ICU‏ نیز تعمیم داد. بیشترین تفاوت بین VAP‏ 
برای (CAP‏ میکروب‌شناسی متکی بر آزمایش خلط بیمار 
است که به دلیل تماس بیمار با بیمارستان یا سایر مراکز 
درمانی» اغلب آلوده به میکروب‌های مستقر شده (کولونیزه) 
می‌باشد. بنابراین بیشتر مقالات ۲۲۸۵۳ یا 71۸۳ در موارد 
لوله گذاری شده است که دسترسی به مجاری تنفسی تحتانی 
ارزیایی علت آن سهیل شده است. 


سیب‌شناسی عوامل سببی بالقوة VAP‏ هم شامل 
باکتری‌های 9MDR‏ هم غیر 1۷۳1 می‌باشد (جدول 
۱۵۳-۶) گروه غیر MDR‏ تقریباً مشابه عوامل 
بیماری‌زایی است که در CAP‏ شدید یافت می‌شوند (جدول 
cole ٩۱۵۲-۲‏ تعجب نیست که اگر VAP‏ در ۵-۷ روز 
نخست بستری بروز US‏ بیشتر در آثر گروه غیر MDR‏ باشد. 
البته اگر بیماران عوامل خطرساز دیگری برای HCAP‏ داشته 
باشند, میکروب‌های MDR‏ )1 باید مد نطر قرار old‏ حتّی اگر در 


YA 


سروتیپ‌های غیرواکسن جایگزین شود چنانچه با 
سرو تیپ‌های ۰۱۹۸ ۳۵ بعد از آغاز وا کسنکونژوگه ۷والانی 
اصلی دیده می‌شود. و۳0۷ آمروزه برای افراد سالخورده و 
بیماران جوان تر با نقص ایمنی توصیه می‌شود. به دلیل 
افزایش خطر عفونت پنوموکوکی (حتی در میان بیماران بدون 
بیماری انسدادی ریه) LoS‏ توصیه می‌شود افراد سیگاری» 
سیگارکشیدن را کنار بگذارند. 

دو JSS‏ واکسن آنفولانز موجود است: واکسن غیرفعال 
شده عضلانی و واکسن زنده ضعیف شده سازگار شده با 
سرمای داخل بینی. نوع دوم در بیماران با نقص آیمنی 
AS sill ls‏ است. در همه گیری‌های آنفلوانزاه بیماران 
غیرایمنی که در معرض خطر عوارض قرار دارند باید به 
سرعت وا کسینه شده و oseltamivir‏ با zanamivir‏ به مدت ۲ 
هفتدردریاقت gus) tes‏ از واکستناسیون:۲ Speke latin‏ 
می‌کشد تا آنتی‌بادی‌ها به سطح کافی برسند). 


پنومونی مر تبط با مراقبت‌های بهداشتی 


پنومونی مرتبط با مراقبت‌های بهداشتی (HCAP)‏ 
محدوده‌ای بین پنومونی اکتسابی از جامعه و پتومونی معمول 
عدم domo‏ مطالعات در حجم بالا مورد تردید است. تعدادی از 
مطالعات موجود محدود dy‏ بیماران با کشت مثبت پنومونی 
است. در این مطالعات بروز پا توژن‌های MDR‏ در HCAP‏ 
مساوی یا بیشتر از بروز آن در پنومونی اکتسابی از Meg‏ تور/ 
پنومونی اکتسابی از ونتیلا تور/ بیمارستان است. با این gag‏ 
مطالعات در مراکز مراقبت غیرثالئیه شیوع پایین پاتوژن‌های 
MDR‏ در HCAP‏ ;\ نشان میا هد. 

نشده‌اند. بیماران خانه سالمندان هميشه در ریسک بالاتر 
ابتلا به»پاتوژن‌های 1۷۴ نیستند. دایصورتی که اختیراً 
آنتی‌بیو تیک مصرف نشده باشد یا افراد توانایی انجام 
کارهای خود را به شکل مستقل داشته باشند Mol flare!‏ به 
مثال طی ۹۰ روز اخیر) هم‌چنین یک فاکتور خطر مهم برای 
عفونت با پا توژن‌های MRD‏ ;4 شمار می‌رود. اما افراد ساکن 
خانه سالمندان در ریسک Mel SVL‏ به ویروس آنفولانزا و 
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۰ بیماران پنومونی خواهند گرفت که اکثر آنها dy‏ صورت 
VAP‏ است. فراوانی تشخیص همواره ثابت نیست. بلکه 
بسته به مدت تهویة مکانیکی تغییر می‌کند. بالا ترین میزان 
خطر در ۵ روز نخست است و پس از حدود ۲ هفته» در بیماران 
بعدی به حالت پایدار ZY)‏ هر روز) می‌رسد. با اين Je‏ 
میزان تجمعی در بیمارانی که dy‏ مدت ۲۰ روز نحت تهویة 
مکانیکی قرار گرفته‌اند به ۷۰// می‌رسد. این میزان شیوع 
آغلب به معنای VAP doe‏ در همان بیمار نمی‌باشد. وقتی 
بیمار متصل به دستگاه به بخش مراقبت طولانی يا منزل 
منتقل می‌شود. میزان بروز پنومونی به یکباره افت می‌کند» به 
ویژه در مواردی که plu‏ عوامل خطرساز پنومونی وجود 
نداشته باشند. با این حال, تراکئوبرونشیت چرکی درونتیلا تور 
طولانی‌مدت با تلاش برای رهاسازی بیمار از دستگاه 
ونتیلا تور تداخل می‌کند (فصل ۲۲۳). 

سه عامل در پا توژنز VAP‏ اهمیت ویژه‌ای دارند: استقرار 
میکروب‌های بیماریزا در اوروفارنکس, آسپیراسیون این 
وکا هار دروف تک هگا تس تاو 
مختل شدن مکانیسم‌های دفاعی طبیعی میزبان. اکثر 
عوامل خطرساز و راهبردهای پیشگیری آنها به یکی از اين 
سه fale‏ ارتباط پیدا می‌کنند (جدول ۱۵۳-۷). 

واضح‌ترین عامل خطرساز A)‏ درون‌نایی" (ET)‏ است 
که از موانع مکانیکی طبیعی آسپیراسیون عبور می‌کند. 
گذاشتن اين لوله مانع از آسپیراسیون حجیم می‌شود. اما در 
واقع میکروآسپیراسیون را به دلیل تجمع نرشحات در بالای 
بادکنک لوله تشدید می‌کند. لول درون‌تایی و نیاز به ساکشن 
می‌تواند به مخاط نای صدمه زده و استقرار میکروب‌ها در آن 
را تسهیل US‏ به عالاوه, باکتری‌های بیماری‌زا می‌توانند 
بیوفیلم گلیکوکالیکس در سطح لول درون‌نایی بسازند که 
آنان را در برابر آنتی‌بیوتیک‌ها و دفاع‌های میزبان حمایت 
es‏ در هام کی تشک اس کت فا گنه 
شده و دوباره در نای تلقیح شوند» Ly‏ ممکن است قطعات 
ظریف گلیکوکالیکس کنده شده و در راه‌های هوایی دور تر گیر 
بیفتند و باکتری‌ها را با خود منتقل کنند. 

در درصد زیادی از بیماران بدحال» فلور طبیعی حلق 
دهانی cle‏ خود را به میکروارگانیسم‌های بیماریزا می‌دهد. 
مهمترین عوامل خطرساز فشار انتخاب آنتی‌بیو تیک انتقال 
عفونت از سایر بیماران مبتلا یا حامل, یا تجهیزات آلوده و 


1, endotracheal tube 


علل میکروبی بسنومونی مرتبط با 


حجدول ۱۵۲-۶ وثتیلاتور 
میکروب‌های غیرمقاوم به ‏ میکروب‌های مقاوم به چند 
چند pals‏ دارو (MDR)‏ 
استربتوکرک پنومونیه پسودوموناس آثرروژینوزا 
pls‏ گونه‌های استربتوکوک استافبلوکوک اورنوس مقاوم به 
متی‌سبلین 
هموفیلوس آتفلوانزا گونه‌های آسینتوبا کتر 
استافیلوکوک اورئوس حساس انستروبا ک‌ترباسه مقاوم به 
به متی‌سیلین آنتی‌بیو تیک 
انتروبا ک‌تریاسه حساس به گونه‌های انتروبا کتر 
آنتی‌بیو تیک‌ها 
اشریشیا کولی سویه‌های Cute - ESBL‏ 
کلیسیلا پنومونیه گونه‌های کلیسیلا 
گونه‌های پرونوس لژیونلا پنوموفبلا 
گونه‌های انتروبا کتر بورخولدریا سپاسیا 
سراتیا مارسنسن گونه‌های آسبرزیلوس 


توجه؛ =ESBL‏ 0 لاکتاماز گسترده طیف؛ MDR‏ متعاقب چنددارویی؛ 
استاف اورئوس مقاوم به منی‌سیلین؛ MSSA‏ استاف اورشوس 
حساس یه متی سیلین. 


اوایل بستری در بیمارستان باشد. فراوانی نسبی هر یک از 
عوامل MDR‏ ممکن است از یک بیمارستان به بیمارستان 
دیگر تفاوت چشمگیری داشته و حتی بین بخش‌های 
محتلف مراقبت og‏ در یک بیمارستان واحدء متغیر باشد. 
بسیاری از بیمارستان‌ها گرفتار پسودوموناس آثروژینوزا و 
MRSA‏ هستند. اما سایر میکروب‌های MDR‏ هم اغلب 
جنبهٌ اختصاصی برای هر مرکز درمانی دارند. عوامل قارچی و 
ویروسی نیز با شیوع کمتر می‌توانند موجب VAP‏ شوند 
بخصوص در بیمارانی که نقص ایمنی شدید دارند. بندرت» 
ویروس‌های مرتبط با اجتماع موجب همه گیری‌های کوچکی 
هفستند. 


همه گیرشناسی پنومونی le‏ 4.5 شایع در بیمارانی 
است که نیاز Se gat dy‏ مکانیکی پیدا می‌کنند. میزان شیوع. 
بسته dy‏ جمعیت مورد مطالعهء بین ۶ تا ۵۲ مورد در هر ۱۰۰ 
بیمار است. dy‏ آزای هر روز بستری در TCU‏ به‌طور متوسط 
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A+ 
مکانیسم‌های بیماریزایی و راهیردهای پیشگیری از آنهادر بنوموتی مرتبط با ونتبلاتور‎ 
مکانیسم بیماریزایی راهبرد پیشگیری‎ 
استقرار با کتری‌های پیماریزا در حلق دهانی‎ 
حذف فلور طیعی خودداری از تجویز دوره‌های طولانی آنتی‌بیونیک‎ 
آسپیراسیون حجیم به داخل حلق دهانی هنگام گذاشتن دور کوتاه آنتی‌ببوتبک برای پروقیلاکسی» در بیماران در حال اغما*‎ 
sh لولة‎ 
بافیمانده در‎ alge از پیلور**؛ جلوگیری از تجمع زیاد‎ te ریفلاکس معده به مری تغذیه روده‌ای‎ 


معده؛ استفاده از داروهای حرکت افزا 
خودداری از بروفبلاکسی با داروهای افزایندة pH‏ معده؛ آلودگی‌زدابی 
انتخابی ار مجرای گوارسی با آنتی‌بیونیک‌های غیرقابل جذب** 
شستن دست‌ها به ویزه با پرس‌های آغشته به الکل؛ آموزش کنترل 
شدید عفونت*؛ جداسازی؛ تمیز کردن دقیق وسایل غیر یکبار مصرف 
لوله‌گذاری درون نای؛ خودداری از تجویز داروهای آرامبخش» رفع فشار 
در انسداد )529 باریک 


رشد بیش از حد باکتری‌ها 


عقونت متقاطع از بیماران دبگری که کولونبزه شده‌اند 


By) 
2 


آسپیراسبون حجیم 


at 


میکرو آسپیراسیون از اطراف لوله درون SU‏ 


لوله‌گذاری درون نای ونتیلاسبون pe‏ تهاجمی * 
استفاده طولانی از ونتیلاسیون بیدار کردن هر روزة بیمار* از حالت خواب‌آلودگی, برنامه‌های قطع 
تذربحی مصرف * 


غیرطبیعی بودن عملکرد بلع 
تجمع ترشحات در بالای ald‏ نای 


تراکتوستومی زودهنگام از طربق پوست* 

بالابردن سر نخت*؟ آسبیراسیون مداوم نرشحات زیر گلوت با لوله‌های 
biog‏ درون نابی*؛ خودداری از لوله‌گذاری مجدد. کم‌کردن داروهای 
آرامبخش و حمل و نقل بیمار 

کنترل دقیق قندخون*؛ پایین آوردن آستان تزریق هموگلوبین؛ مایعات 
غذایی ویزه برای تغذیة روده‌ای 

* راهیردهایی که حداقل در یک کارآزمایی بالینی تصادفی شدء کنترل She wad‏ بودن آنها ثابت شده است. 


** راهیردهایی که dau‏ کارآزمایی‌های بالینی در مورد آنها منفی یا متناقض بوده است. 


تغییر مکانیسم‌های دفاعی دستگاه تنفسی تحتانی 


اتفاق می‌افتد. این افزایش نشان می‌دهد که مرحله نهایی در 
ایجاد VAP‏ غیروابسته به آسپیراسیون و کلونیزاسیون 
آوروفارنکس, Ay‏ دفاع میزبان وابسته است. به نظر می‌رسد 
بیماران بسیار بدحالی که سپسیس و تروما دارند چند روز 
پس از بستری در ICU‏ دچار حالت فلج ایمنی می‌شوند و در 
این حالت خطر بروز VAP‏ از هميشه بالا تر است. مکانیسم 
این سرکوب ایمنی روشن نیست. هرچتد عوامل متعددی 
مطرح شده‌اند. هییرگلیسمی بر عملکرد نوتروفیل‌ها اثر 
می‌گذارد و کار آزمایی‌های اخیر نشان داده‌اند که تجویز 
انسولین برای نگه‌داشتن قندخون در حد طبیعی نتایج مفیدی 
شامل کاهش خطر عفونت دارد. به علاوه. تزریق مکزر خون» 
| مثبت بر پاسخ ایمنی دارد. 


سوء‌تغذیه است. از بین عوامل ذ کرشده مصرف آنتی‌بیو تیک 
ممهم‌ترین عامل خطر است. پاتوژن‌هایی ن ظیر 
پسودوموناس آئروژینوزا هرگز fale‏ عفونت در بیماران با 
سابقه مصرف آنتی‌بیو تیک نیستند. تأکید اخیر بر شستن 
دست‌ها میزان عفونت‌های متقابل را کاهش داده است. 
اینکه چگونه دفاع‌های دستگاه تنفسی تحتانی مقلوب 
می‌شوند و به درستی روشن نیست. تقریباً تمام بیمارانی که 
لوله گذاری می‌شونده میکر وآسپیراسیون پیدا می‌کنند و 
حداقل به‌طور گذراء با کتری‌های بیماریزا در بدن آنهاکولونیزه 
(مستقر) می‌شوند. لیکن فقط حدود یک سوم بیماران کولونیزه 
دچار VAP‏ می‌شوند. شمارش کلونی‌ها به سطح بالایی 
افزایش می‌یابد» که اغلب روزها قبل از ایجاد پنومونی بالینی 
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برانگیخته است. پرسش اصلی این است که برای تحیین 
تکلیف تشخیص‌های بالینی مثبت کاذب UF‏ رویکرد مبتنی 
بر کشت کمیّتی ارجحیت دارد با رویکرد بالینی متکی بر 
اصول استخراج شده از پژوهش‌های مبتنی بر کشت کمیتی. 
رهنمودهای اخیر 1۳5۸/۸5 برای HCAP‏ حاکی از آن 
است که هر دو رویکرد از نظر بالینی معتبراند. 


رویکرد مبتنی برکشت کمیتی! در رویکرد مبتنی بر 
کشت کمیتی سعی می‌شود براساس سنگینی بار با کتری‌هاء 
استقرار باکتری (کولونیزاسیون) از عفونت واقعی افتراق داده 
شود. هر چه Algal‏ تشخیصی از شاخه‌های دورتر درخت 
تنفسی گرفته شود. نتایج اختصاصی تر خواهد بود و آستانه 
لازم رشد باکتری برای تشسخیص پنومونی و ردکردن استقرا 
پایین تر در نظر گرفته می‌شود. برای منال آستانه تشخیصی 
رشد برای نمونةٌ AS‏ آسپیره شده از Ag)‏ درون‌نایی 
رآصشه*۱۰ است. درمقابل نمونه‌ای که با روش برس‌زدن 
حفاظت شده" از نواحی دوردست‌تر به‌دست می‌آید آستانه‌ای 
برابر با "cfu/ml‏ دارد. از cow‏ دیگر حساسیت در 
نمونه گیری از ترشحات دوردست‌تر کاهش می‌یابد» 
بخصوص اگر بادید کور (یعنی روش‌هایی بجز 
برونکوسکوپی) گرفته شوند. تست‌های دیگری که به 
تشخیص کمک می‌کنند شامل رنگ‌آمیزی گرم» شمارش 
اف ترافی‌سلول‌هاء رنگآمیزی برای ارگانیسم‌های درون 
سلولی و افزایش سطح پرو تئینی در پاسخ به عفونت می‌باشد. 

anal,‏ آشیل رویکرد کمییتی, اثر آنتی‌بیوتیک درمانی 
است. چنانچه میکروارگانیسم‌ها حساس باشند. یک دوز 
منفرد آنتی‌بیو تیک می‌تواند شمارش کولونی را به زیر آستانه 
تشخیصی تنزل دهد. تغییرات اخیر در آنتی‌بیو تیک درمانی 
بیشترین اهمیت را دارند. بعد از سه روز ویژگی‌های عملیاتی 
تست‌ها تقریباً مشابه مواردی است که آنتی‌بیوتیک مصرف 
نشده است. از سوی دیگر اگر ضمن آنتی‌بیو تیک درمانی» 
شمارش کولونی بالا تر از Bll‏ تشخیصی باشد» نشان 
می‌دهد آنتی‌بیو تیک‌های فعلی اثری ندارند. حتی در زمان 
نمونه گیری تأثیری» ممکن است پاسخ طبیعی میزبان برای 
کاهش تعدادکولونی‌های کشت به کمتر از أستانة تشخیصیء 
کافی باشد. job ay‏ خلاصه. Sut‏ در تکنیک‌های کشت 


1. quantitative-culture approach 
2. protected specimen brush method 


تظاهرات بالینی به‌طورکلی تظاهرات بالینی VAP‏ 
مشابه pled‏ شکل‌های دیگر پنومونی است: تب. لکوسیتوز, 
افزایش ترشحات تنفسی, و تراکم ریوی در معاينة فیزیکی» 
همراه با ظهور یا تغییر ارتشاح در پرتونگاری. در بیماران 
لوله گذاری شده به دلیل شیوع پرتونگاری‌های غیرطبیعی 
قبل از بروز پنومونی» و محدودیت تکنیک پرتونگاری قابل 
حمل (پرتابل) تفسیر عکس‌های پرتونگاری دشوارتر از 
بیمارانی است که لوله گذاری نشده‌اند. سایر تخاهرات بالینی 
ممکن است شامل تاکی‌پنه» تا کیکاردی» تنزل 
اکسیژن‌گیری» و افزایش تهویه دقیقه‌ای باشند. 


تشخیص هیچ مجموعه ملاک‌های معین و HE‏ برای 
تشخیص ینومونی در بیمار متصل به دستگاه ونتیلا تور وجود 
ندارد. عدم امکان شناسایی اپن بیماران» به تلاش‌هایی که 
برای پیشگیری و درمان VAP‏ انجام می‌شود لطمه می‌زند. و 
(b>‏ تخمین تأثیر WAP‏ بر میزان مرگ و میر را زیر سوّال 
می‌برد. 

استفادةٌ مرتب از ملاک‌های بالینی موجب تشخیص 
زیاده از حد VAP‏ می‌شودء که اين pol‏ بیشتر به دلیل سه 
asl‏ شایع زیر در بیماران در معرض خطر می‌باشد: (۱) 
مستقر شدن باکتری‌های بیماری‌زا در CU‏ بیمارانی که 
لوله گذاری شده‌اند. (۲) le‏ متعدد دیگر برای ایجاد ار تشاح 
در پرتونگاری بیماران متصل به دستگاه تهویه. و (۲) شیوع 
fle‏ متعدد برای تب در بیماران بدحال. تشخیص افتراقی 
VAP‏ رقامای مه وضای مات دای مشق انیت کی 
ریوی غیرمعمول» کوفتگی و ایا خونریزی ریوی» پنومونیت 
افزایش حساسیت. ARDS‏ و آمبولی ریوی. یافته‌های 
بالینی در بیماران متصل به دستگاه تهویه که تب یالکوسیتوز 
دارند ممکن است [le‏ گوناگونی داشته باشد که شامل اسهال 
مرتبط با آنتی‌بیوتیک» سینوزیت» عفونت دستگاه ادراری» 
پانکراتیت» و تب دارویی می‌باشند. در اغلب مواردی که 
تشخیص ۷۵۳ با تکنیک‌های تشخیصی دقیق رد می‌شود. 
تشخیص بیماری‌های دیگری به اثبات می‌رسد که تابلوی 
پنومونی را تقلید می‌کنند. اکثر این تشخیص‌های جایگزین, نیاز 
به درمان آنتی‌بیوتیکی ندارند؛ با نیار به آنتی‌بیوتیک‌هایی 
متفاوت از VAP‏ دارند؛ پا نیاز به مداخلات درمانی دیگری 
همچون تخلیه به روش جراحی يا بیرون آوردن کاتتر دارند 

این معضل تشخیصی, بحث‌ها و اختلاف نظرهایی را 
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موجب شد تلاش‌هایی برای بهبود ملاک‌های تشخیصی 
انجام گیرد. مقیاس نمره‌بندی عفونت بالینی؟ (CPIS)‏ 
براساس ملاک‌های بالینی گوناگونی که معمولاً برای 
تشخیص VAP‏ به کار می‌رفت تدوین گردید (جدول 
۱۵۲-۸) با استفاده از CPIS‏ می‌توان بیماران کم‌خطری که 
شاید فقط نیاز به یک دورة آنتی‌بیو تیک داشته یا اصلاًنیاز به 
درمان نداشته باشند را انتعاب کرد. به ge‏ مطالعات نشان 
داده‌اند اگر در رنگآمیزی گرم نمونه‌های We)‏ نای» باکتری 
مشاهده نشوده بعید است پنومونی علّت تب یا ارتشاح‌های 
glist ey,‏ بتاهک بتداایتم slides Weald,‏ 
تشخیص‌های افتراقی محتمل برای بیمار مشکوک به VAP‏ 
را در ذهن داشته باشد. ممکن است از درمان نابجای این 
بیماری جلوگیری شود. به علاوه» داده‌های پژوهشی نشان 
می‌دهند که اگر عوامل بیماریزای MDR‏ در کشت نمونةٌ 
ترشحات AJ‏ نای رشد نکند. نیازی به پوشش دادن این 
عوامل نبوده و درمان آنتی‌بیوتیکی حدسی» ساده‌تر می‌شود. 
روبکرد کشت کمیّتی برونکوسکوپیک dy‏ این دلیل در کاهش 
مرگ و میر نقش دارد که فشار انتخاب آنتی‌بیوتیک را کم 
می‌کند (در نتیجه خطر عفونت ثأنویه با عوامل بیماری‌زای 
۶ کم می‌شود) و به شناسایی منشاً غیرریوی عفونت 
کمک می‌کند. Abr Me‏ اصول فوق در رویکرد تشخیصی 
بالینی» ممکن است نتایج مشابهی به بار آورد. 

سایر مطالعات تصادفی شده بزرگ که اثر سودمند 
مشایهی را برای کشت کمیتی در نتایج نشان نمی‌دهند. 
درمان آنتی‌بیوتیکی را به نتیجه کشت کمیتی و سایر 
تست‌های به صورت تنگاتنگ مرتبط نمی‌کند. با توجه به 
نتایج متناقضی که تنها به صورت نسبی توسط مباحث 
متودولوژی تعریف cod‏ گایدلاین‌های 1129۵/۸15 چنین 
پیشنهاد می‌کنند که انتخاب بسته dy‏ در دسترس بودن و 
امکانات محلی دارد. 


پنومونی مرتبط با ونتیلاتور 


بسیاری از مطالعات نشان داده‌اند که میزان مرگ و میر با 
درمان آنتی‌بیو تیکی حدسی نامناسب بالاتر از درمان مناسب 
است. نکتة کلیدی در درمان sec‏ مناسب «VAP‏ توجه 
Se‏ یت تیگ ings‏ اهمالی در هرریطا نت 


1. Clinical Pulmonary Infection Score 


AY 
نمره‌بندي عفونت ریوی بالینی‎ |: RES 
ملاک‌ها نمره‌بندی‎ 
تب (درجةٌ سانتیگراد)‎ 
۱ = ۲۸/۹ اما‎ = ۵ 
۲ > ۳۶ یا‎ < ۹ 
لکوسیتوز‎ 
۱ > با رللز۱۱۰۰۰‎ > Faas 
۱ 7/4۵۰ باندها پیشتر از‎ 
(mmHg) اکسیژن‌رسانی‎ 
۲ ARDS نسبت ۲۵0 به 110 کمتر از ۲۵۰ بدون‎ 
پرتونگاری از ریه‎ 
۱ ارتشاح‌های نکه‌تکه با منتشر‎ 
۲ نارسایی قلب)‎ ARDS پیشرفت ارتشاح‌ها (بدون‎ 
SE گرفته شده از‎ Aged بررسی‎ 
۱ رشد متوسط تا زیاد‎ 
: مورفولوزی بکسان در رنگآمبری گرم‎ 
\¥ نمره کلی*‎ 


* هنگام تشخیصر اولیه. پیشرفت ارتشاح معلوم نیست و اغلب نتایج کشت 
نمونه‌های نای در دسترس نیست؛ ینابراین نمرةٌ کلی در ایتدا ۸-۱۰ است. 
ARDS‏ سندرم زجر تنقسی CHE tle‏ تارسایی احتقانی قلب. 


کمیتی حائز اهمیّت است ونمونه گیری باید به محض شک به 
پنومونی و قبل از شروع یا تغییر آنتی‌پیو تیک‌ها انجام گیرد. 

در مطالعه‌ای که تکنیک کمیّتی را با رویکرد بالینی 
مقایسه نمود. استفاده از کشت‌های (aS‏ نمونه‌های 
برونکوسکوپی باعث شد مصرف آنتی‌بیو تیک‌ها طی ۱۴ روز 
پس از ورود به مطالعه, کاهش چشمگیری پیدا کند و میزان 
مرگ و میر و میزان نسبی مرگ و میر براساس شذت در ۲۸ 
روز بعدی کاهش یابد. به wee‏ عفونت اعضای دیگر در 
بیمارانی که به طور تصادفی وارد گروه کشت کمیّتی» شده 
بودند» بیشتر مشاهده شد. نکته مهم مطالعه این بود که 
درمان آنتی‌بیوتیکی فقط برای بیمارانی شروع شد که 
رنگ‌آمیزی گرم ترشحات تنفسی آنها مثبت بود با pe rhe‏ 
ناپایداری همودینامیک داشتند. در گروه برونکوسکو پی» کمتر 
از نیمی از بیماران تحت درمان پنومونی قرار گرفتند و فقط در 
یک‌سوم آنها ارگانیسم‌های زیادی رشد کرد. 


رویکرد dl‏ اختصاصی بودن تشخیص VAP pola‏ 
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توصیه استاندارد برای بیمارانی که عوامل خطرساز 

عفونت MDR‏ را دارند شامل سه آننی‌بیو تیک است که دو تا 

علیه پسودوموناس آثروژینوزا و یکی علیه MRSA‏ عمل 

کند. انتخاب داروی بتالا کتام می تواند تنوع گسترده‌ای داشته 

auth‏ با این حال شروع درمان با وسیع‌الطیف‌ترین آنها یعنی 
کارباپنم. در ۰-۵ ne‏ بیماران مناسب پیست. 


در مان is tte RS, wis!‏ 
پس از مشخص شدن عامل مسیب» درمان حدسی گسترده 
طیف را می‌توان به گونه‌ای تغییر داد که اختصاصاً عامل 
بیماری‌زای شناخته شده را پوشش دهد. برای بیمارانی که 
عوامل خطرساز MDR‏ دارند. در بیش از نیمی از موارد رژیم 
نتی‌بیوتیکی را می‌توان به یک داروی منفرد تقلیل داد؛ 
همچنین در بیش‌از یک‌چهارم موارده رژیم آنتی‌بیوتیکی را 
می‌توان به ترکیب دو داروپی تقلیل داد. تنها تعداد iol‏ از 
بیماران نیاز به تکمیل 899 درمان با ۳ دارو خواهند داشت. اگر 
کشت ترشحات لولة نای منفی باشد پا رشد کولونی‌ها در 
کشت‌های کمیُّتی پایین تر از حد آستانه باشد, چنانچه نمونه 
قبل از تغییر آنتی‌بیوتیک‌ها گرفته شده باشد» قویاً نشان 
می‌دهدکه مصرف آنتی‌بیو تیک را باید قطع کرد. عفونت 
مشکوک يا آثبات شده در سایر اعضا نیز ممکن است نیاز به 
درمان آنتی‌بیوتیکی داشته باشد. Lal‏ شاید طیف عوامل بیماریزا 
(و انتخاب آنتی‌بیو تیک مناسب) متفاوت از VAP‏ باشد. اگر 
5 طی ۲ روز Jal‏ کاهش ub‏ آنتی‌بیو نیک‌ها را باید پس از 
۸روز قطع کرد. دورة ۸روزة درمان تأثیری برابر با دورة ۲ هفته‌ای 
دارد و کمتر موجب ظهور سویه‌های مقاوم dy‏ آنتی‌بیو تیک می‌شود. 
مربوط & درمان ترکیبی عفونت پسودوموناس می‌باشد. در 
هیچ کار آزمایی کنترل‌دار تصادفی شده‌ای» دس یت درمان 
ترکیبی با بتالاکتام و آمینوگلیکوزید dy‏ اثبات نرسیده است. 
تجزیه و نحلیل زیرگروه‌ها در کارآزمایی‌های دیگر نیز مزینی 
برای افزایش میزان بقا نشان نداده‌اند. میزان شکست بالینی 
و مرگ در VAP‏ ناشی از پسودوموناس آثروژینوزاه به رغم 
درمان ترکیبی» خارج از حد انتظار است dy)‏ مبحث «عدم 
بهبودی» مراجعه کنید)» و این نشان می‌دهد که به رژیم‌های 
نیاز داریم. درمان VAP‏ ناشی از MRSA‏ با دوز استاندارد 


مقاومت آنتی‌بیوتیکی 
اگر خطر عفونت با میکروب‌های MDR‏ نبود (جدول 
VAP (VOY‏ را می‌توانستیم با برنامة آنتی‌بیوتیکی 
مشابه CAP‏ شدید درمان کنيم. اما فشار انتخاب 
آنت میو تیکت hel‏ می‌شود در cL]‏ موارد. میکروب‌های 
۴ در نظر گرفته sigs‏ که یا شامل پاتوژن‌های شایع 
MRSA)‏ و انتروب ترياسة (Cute ESBL‏ و یا پاتوژن‌های 
bi‏ مقاوم (به پسودوموناس آثروژینوزا و گونه‌های 
آسینتوبا کتر) می‌باشند. Maia!‏ مصرف فراوان داروهای 
بتالا «pli‏ به ویژه سفالوسپورین‌هاء مهمترین عامل خطرساز 
پسودوموناس آئروژینوز» توانسته به plas‏ 
پسودوموناس حتی اگر در ابتدا به آنتی‌بیوتیکی حشاس 
باشد» این آمادگی ly‏ دارد که در جریان درمان مقأومت پیدا 
مقاومت» علت انتخاب دودمان‌های مقاوم در Caro cle‏ 
بزرگ باکتری‌های سرتبط با اغلب پنومونی‌ها باشد 
آسینتوبا کتر» استنوتروفوموناس مالتوفیلاه و بورخولدوریا 
سپاسیا BIS‏ به بسیاری از رژیم‌های آنتی‌بیو تیکی حدسی که 
در ادامه در این فصل آمده است مقاوم‌اند. VAP‏ ناشی از این 
میکروب‌ها در ضمن درمان ساير عفونت‌ها dy‏ آمده و 
همیشه از ابتدای تشخیص» مقاوم بودن آن مشهود است. 


درمان تجریی (empirical)‏ 
رژیم‌های توصیه شدهٌ درمان حدسی (تجربی) در جدول 
۱۵۲-۹ آمده‌اند. بلافاصله پس از گرفتن نمونه‌های 
تشحیصی برای آزمایشگاه» درمان wl‏ شروع شود. 
مهم تر ین عامل sly‏ انتخاب «g/d‏ و جود عوامل خطرساز 
برای میکروب‌های MDR‏ است. انتخاب داروهای گوناگونی 
که در جدول آمده‌اند پراساس الگوهای منطقه‌ای مقاومت 
- یک فاکتور بسایر مهم - و مواجهة قبلی بیمار با 
نت ها ما 

اکثر بیمارانی که عوامل خطرساز عفونت MDR‏ را 
ندارند. با bad‏ یک دارو قابل درمان هستند. مهمترین 
تفاوت VAP‏ با CAP‏ کاهش چشمگیر پاتوژن‌های 
غیرمعمول (آتیپیک) است؛ تنها استثنای آن لبونلا است که 
می‌تواند یک میکروب بیمارستانی باشد. dy‏ ویژه اگر سیستم 
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درمان آنتی‌بیوتیکی حدسی برای ینومونی مرتبط با مراقبت بهداشتی 
بيماراني که عوامل خطرساز برای میکر وب‌های مقاوم به چند دارو (MDR)‏ را ندارند. 
سفتریاکسون (ع۲ وریدی هر ۲۴ ساعت) با سعوتاکسیم (ع۲ وریدی هر ۶ تا ۸ ساعت) یا 
موکسی‌فلوکساسین Fo omg)‏ وریدی هر ۲۴ (cake‏ سیبروفلوکساسین (۴۰۰:۳۵ وریدی هر A‏ ساعت)؛ يا 


لووقلوکساسین (۷۵۰20۵ وریدی هر ۲۴ ساعت) با 

آمپی‌سیلین / سولبا کتام Vg)‏ وریدی هر ۶ ساعت) با 

ارتاينم Vg)‏ وریدی هر ۲۴ ساعت) 
بیمارانی که عوامل خطر ساز برای Sao‏ وب‌های MDR‏ دارند 
BS.)‏ لاکنام: 


ببپراسبلین / تازوبا کنام (۴/۵ وربدی هر ۶ ساعت)» ایمی‌پنم (ععه۵۰۰وریدی هر ۶ ساعت با ع۱ وریدی هر A‏ ساعت) یا مروپنم (ع۱ وریدی» هر ۸ 


ساعت)» به‌اضافة 
۲ یک داروی دوم موّنر بر باکتری‌های بیماربزای گرم منفی: 


سبیروفلوکساسین f+ omg)‏ وریدی هر A‏ ساعت) با لووفلوکساسین (ع۷۵۰20 وریدی هر ۲۴ (Cela‏ به اضافة 


مقاومت به Vly‏ کتام در جریان درمان» یک مسئله مهم به 
ویژه در عفونت پسودوموناس و گونه‌های انتروبا کتر است. 
VAP doe‏ با همان ele‏ بیماریزای قبلی امکان‌پذیر است 
زیرا بیوفیلم‌های موجود بر لول «cli‏ منبعی برای عرضة مجدد 
میکروارگانیسم‌ها هستند. البته پژوهش‌ها نشان داده‌اند در 
توسط یک سویهٌ جدید ایجاد می‌شوند. احتمالاً علت 
Cans‏ درمان در VAP‏ ناشی از «MRSA‏ تا pots‏ بودن 
تشخیص شنکست درمان بسیار دشوار است. در 
تشخیص افتراقی باید به پنومونی ثانویه ناشی از یک عامل 
جدید. عفونت خارج ریوی و سمیت دارویی توجه داشت. با 
9 های مقوالی می‌توان با دقت استخ بالینی را تعقیب 
کرد و با کشت‌های کمیّتی مکر می‌توان پاسخ 
میکروبیولوژیک را تعیین نمود. اگر CPIS‏ در روز سوم درمان 
همچنان Yb‏ باشد» احتمالاً نشاندهنده شکست درمان است. 
حساس ترین بخش ۰2۳15 بهبود اکسیژن‌گیری است. 


yey ak 


al 
we 


به جز مرگ» مهمترین عارضه VAP‏ طولانی شدن 42985 


۳ یک داروی موّتر بر باکتری‌های بیماریزای گرم منبت: 

لینزولبد mg)‏ ۶۰وریدی هر ۱۲ ساعت) یا 

وانکومایسین (۱۵۵/2 هر ۱۲ ساعت ابتدا تا با دوزهای ote‏ شده) 
اختصارات: MDR‏ مقاومت چند دارویی. 


lee Geel Nertek oun 742 here Epa‏ ی از 
روش‌های cz yhoo‏ استفاده از درمان انفرادی با دوز YL‏ است 
اگرچه که این روش درمان با خطر سمیت‌کلیوی همراه است. 
SIE‏ 2 و MIC‏ نها سین در خال Coal sil BN‏ و 
در بالات آرسکس‌های بای فا هه که 
0 در YL‏ ط یف Cowl ine‏ است (در واقع 
,[صلعم۱/۵-۲). به نظر می‌رسد لینزولید ۱۵ موّثر تر از دوز 
استاندارد وانکومایسین باشد و به ویژه برای بیماران مبتلا به 
نارسایی کلیه و افراد مبتلا به انواع MRCA‏ با 1۷176 بالا مفید 

واقع شود. 


عم تیش ند 

شکست درمان در VAP‏ چندان ناشایع نیست. به ویژه در 
مواردی که ناشی از میکروب‌های MDR‏ باشد. عللاوه بر 
۰ شکست درمان عفونت MRSA‏ با وانکومایسین» درمان 
VAP‏ ناشی از پسودوموناس» صرف نظر از نوع رژیم دارویی» 
با ۸۵۰ شکست مواجه می‌شود. le‏ شکست بالینی بسته Ay‏ 
توصیه شده به حداقل رساند (جدول ۲-٩‏ ۱۵). آلبته» ظهور 
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پیش از آسیب‌دیدگی در سلامت کامل بوده‌اند. با این حال: 
عامل بیماریزای سببی نیز نقش coke‏ ایفا می‌کند. به‌طور 
کلی میکروب‌های MDR‏ مرگ و میر قابل انتساب بالا تری 
نسبت به میکروب‌های MDR ys‏ دارند. پنومونی ناشی از 
برخی عوامل بیماریزا (مثل استنوتروفوموناس مالتوفیلا) 
صرفاً نشانگر اختلال شدید دستگاه ایمنی بیماری است که 
تقریباً مرگ وی اجتناب‌ناپذیر بوده است. 


پیشکیری Jot)‏ ۱۵۲-۷) لوله درون‌نابی عامل 
پیشگيرانة اساسی» عدم لوله گذاری بیمار یا حداقل کم‌کردن 
مدت آن است. استفاده موفق از تهویهٌ غیرتهاجمی با کمک 
ماسک بینی پا صورت بسیاری از مسائل لوله درون‌نایی را 
حذف می‌کند. همچنین. راهبردهایی که مدت استفاده از 
دستگاه تهویه را کم می‌کنند از طریق متوقف‌کردن مصرف 
روزانه مسکن و پرو تکل‌های آزادکردن (weaning)‏ قراردادی 
تأثیر زیادی در پیشگیری از VAP‏ خواهند داشت. 

متأسفانه olf‏ تن‌دادن ay‏ خطرات» گریزناپذیر است. 
تلاش‌های قاطع برای زودتر در آوردن لول درون‌نایی 
extubate)‏ کردن) ممکن است منجر به لوله گذاری مجدد 
شود که خطر VAP‏ را افزایش می‌دهد. ابجاد رخوتزایی 
(sedation)‏ مداوم و «Sree‏ خطر را زیاد می‌کند اما در 
رخوتزایی hd‏ کم» ممکن است بیمار خود لوله را بیرون 
LES‏ که خطرات خود را دارد. برای درمان آنتی‌بیو تیکی باید 
یک دور کوتاه پیشگیری آنتی‌بیوتیکی می‌تواند خطر VAP‏ 
را کاهش دهد و داده‌ها حاکی از آن است که آنتی‌بیو تیک‌ها 
به طور کلی میزان VAP‏ را کم می‌کنند. البته» به نظر می‌رسد 
مهمترین oy ld‏ کاهش میزان بروز VAP‏ زودآغاز" است که 
معمو ELT‏ میگروارگتانیسی‌های تکتمتر ایسماریایتشیر 
MDR‏ ایجاد می‌شود. از سوی دیگر دوره‌های طولانی درمان 
آنتی‌بیو تیکی» همواره خطر VAP‏ ناشی از میکروب‌های 
کشنده‌تر +۷11 را افزايش می‌دهد. هر چند VAP‏ ناشی از 
پسودوموناس با تهاجم و مرگ و میر همراه است. اما در 
بیمارانی که اخیراً آنتی‌بیو تیک نگرفته‌اند نار است. 

راه برد دیگر برای پیشگیری از VAP‏ کم‌کردن 


1. attributable mortality 
3. early-onset 


2. matched-cohort study 


۱ 

مکانیکی است که با افزایش Job‏ اقامت در ICU‏ و 
بیمارستان همراه است. اکثر مطالعات نشان داده‌اند که VAP‏ 
معمو لا باعث می‌شود تهویه مکانیکی یک هفته بیشتر ادامه 
پابد. با توجه به هزینه‌های تحمیلی این Aid Le‏ برای 
پیشگیری از آن باید هزینه و تلاش‌های جدی به عمل آورد. 
در موارد ناد برخی انواع پنومونی نکروزان (مثلاً در 
عفونت پسودوموناس آئروژینوزا) موجب خونریزی ریوی 
شدید می‌شوند. به‌علاوه, عفونت‌های نکروزدهنده, اغلب 
موجب عوارض درازمدت برونشکتازی و اسکار پارانشیمی 
می‌شوند که زمینه‌ساز پنومونی‌های راجعه هستند. عوارض 
درازمدت پنومونی کمتر موردتوجه قرار گرفته‌اند. پنومونی 
موجب حالت کاتویولیک در بیماری که قبلاً کمبود تغذیه‌ای 
داشته می‌گردد. تحلیل ماهیچه‌ای و ناتوانی عمومی ناشی از 
VAP‏ آغلب نیاز به یک دورةٌ طولانی توانبخشی داشته» و در 
سالمندان معمولا مانع از بازگشت آنها ay‏ عملکرد مستقل‌شده 

و آنها را وابسته به‌مراقبت در آسایشگاه می‌کند. 


اگر بهبود بالینی حاصل شود. معمولاً در ۴۸-۷۲ ساعت پس از 
شروع درمان ضدمیکروبی خود را نشان خواهد داد. یافته‌های 
پرتونگاری dey‏ اغلب در شروع درمان بدتر می‌شوند, 
بنابراین در پتومونی‌های شدید کمتر از ملاک‌های بالینی 
برای آرزیابی پاسخ درمانی tude‏ واقع می‌شوند. در بیماران 
dy Mine‏ پنومونی شدیداً بدحال اغلب تحت پیگیری روزانه با 
عکس قفسه سینه حداقل تا زمانی که از دستگاه آزاد 
نشده‌اند قرار می‌گیرند. 


پی شآگهی VAP‏ با مرگ و میر قابل توجهی همراه است. 
میزان مرگ و yuo‏ خام آن ۵۰-۷۰ درصد گزارش شده است. Lal‏ 
Aline‏ واقعی» مرگ و yuo‏ قابل انتساب" است. بسیاری از 
بیماران leo VAP‏ بیماری‌های زمینه‌ای هستند که حتّی 
بدون بروز VAP‏ هم منجر به مرگ می‌شوند. مرگ و میر قابل 
انتساب در یک dallas‏ همگروهانه مطابقت داده شده » بیش 
از ZV‏ بوده است. احتمال مرگ در بیمارانی که دچار VAP‏ 
من شنوند خداقاهکو al Lapp‏ دیگز اشت:مسلماً تقاوت در 
ارقام گزارش‌ها تا حدی مربوط به نوع بیماران و LeICU‏ 
می‌باشد. VAP‏ در بیماران صدمه دیده (ترومایی) با مرگ و 
میر قابل انتساب همراه نیست. چراکه بسیاری از این بیماران 
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ونه‌گذاری نشده خطر ماکروآسپیراسیون بیشتر و فشار 
اکسیژن در مجاری تنفسی تحتانی کمتر است. به همین دلیل 
نقش بیهوازی‌ها پررنگ تر می‌شود. با وجود شیوع بیشتر 
۳ بی‌هوازی‌ها معمولا در پنومونی‌های چندمیکروبی 
مشارکت دارند مگر بیمارانی که حجم زیادی را آسیره نموده 
پا در شرایط انسداد روده پا ایلئوس قرار دارند. در درمان 
CAP‏ درمان اختصاصی علیه غیرهوازی‌ها ضروری نیست 
(مگر آسپیراسیون واضح رخ داده باشد) زیرا بسیاری از 
آنتی‌بیو تیک‌های توصیه شده علیه بی‌هوازی‌ها فعالیت 
دارند. 

تشخیص HAP‏ در بیماران لوله گذاری نشده دشوار تر از 
بیماران لوله گذاری نشده بسیار دشوار تر dal‏ همچنین» 
بسیاری از بیماری‌های زمینه‌ساز ۰131۸۳ توانایی سرفه کردن 
را محدود می‌کنند. کشت خون بندرت مثبت می‌شود (کمتر از 
۵ درصد بیماران)» dy‏ همین دلیل در اکثر موارد HAP‏ 
نمی‌توان از نتایج کشت برای اصلاح رژیم آنتی‌بیوتیکی 
استفاده کرد. بنابراین» در بیمارانی که عوامل خطرساز برای 
میکروب‌های MDR‏ دارنده معمولاً تقلیل رژیم دارویی 
امکانپذیر نیست. به رغم pled‏ این دشواری‌هاء چون دفاع 
میزبان در بیماران غیربستری در ICU‏ بهتر است» میزان مرگ 
و میر از VAP‏ کمتر است به‌علاوه خطر شکست درمان در 
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duel‏ ربوی شامل نکروز و ایجاد حفره در ریه به دنبال 
عفونت میکروبی می‌باشد. آبسه‌های ayy‏ می‌تواند منفرد یا 
متعدد باشد ولی معمولاً با یک حفره غالب منفرد با قطر cm‏ 
۲ مشخص می‌شود. 


سيي‌شناسي 
شیوع کم آبسه‌های ریه مطالعه آن‌ها را در یک قالب 


MF 


کزان آشیوه EIS‏ سک PA AS gS‏ 
صرفاً بلندکردن سر تخت (حداقل ۳۰ درجه افقی ولی 
bus‏ ۴۵ درجه) میزان VAP‏ را کم می‌کند. همچنین, 
استفاده از لوله‌های درون‌نایی ویژه که ترشحات جمع شده در 
بالای بادکنک آنها را می‌توان خارج کرد می‌تواند از VAP‏ 
پیشگیری کند. میزان VAP‏ در بیمارانی که نقل و انتقال داده 
می‌شوند YL‏ می‌رود» بنابراین مزایا و مضرات نقل و انتقال 
بیمار به خارج از ICU‏ برای انجام اقدامات تشخیصی یا 
درمانی را باید ay‏ دقت مورد ملاحظه قرار wld‏ 

امروزه کمتر بر عدم مصرف داروهای افزایش‌دهندة DH‏ 
codes‏ و پاکسازی حلق دهانی (اوروفارنکس) AST‏ می‌شود. 
زیرا در چند کارآزمایی بالینی endl‏ نتایج مبهم یا معکوسی 
مشاهده شده است. همچنین در پاتوژنز ۰۷۸۵۳ کمتر بر رشد 
مفرط باکتری‌های فلور روده در معده LSE‏ می‌شود. به‌طور 
طبیعی, MRSA‏ و پسودوموناس غیرتخمیرکننده و 
گونه‌هایآسینتوبا کتر جزو فلور روده نبوده و عمدناً در بینی و 
پوست زندگی می‌کنند. سپس شاید ASE‏ بر کنترل رشد 
مفرط فلور روده فقط برای گروه‌های خاصی از بیماران مفید 
باشد» fro‏ گیرندگان پیوند کبد و بیمارانی که تحت اعمال 
جراحی مهم داخل شکمی قرار می‌گيرند. يا کسانی که انسداد 
روده دارند. 

در همه گیری‌های VAP‏ ناشی از میکروب‌های خاص» 
باید احنمال نقصان در موازین کنترل عفونت (به ویژه آلودگی 
تجهیزات چندبار مصرف) را بررسی کرد. میزان بالای عوامل 
بیماریزایی که قبلاً در یک ICU‏ خاص شایع بوده‌اند می تواند 
نتیجة عفونت متقاطع باشد. آموزش مداوم و يادآوري مستمر 
شامل شستشوی دست و lis‏ اقدامات کنترل عفونت» 
می‌تواند این خطر را کم کند. 


پنومونی اکتسایی از بدمارستان (HAP)‏ 

هر چند HAP‏ در بیماران لوله گذاری نشده خیلی کمتر از 

خارج از ICU‏ مشابه VAP‏ است. مهمترین نفاوت» شیوع 

بالای میکروب‌های غیر ؟[«۷11 و وضعیت بهتر آیمنی میزبان 

در بیماران لوله گذاری نشده است. با توجه dy‏ شیوع کمتر 
تنها عوامل بیماریزایی که ممکن است در بیماران غیر 


3 
Zz 
: 


ae 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
AY‏ 
متال‌هایی از عوامل بیماری‌زای میکروبی که می‌توانند آیسه‌های ربه را ایجاد نمایند. 


عوامل بیماریزا 

بی‌هوازی‌ها (نظیر گونه پپنواستربتوکوک, گونه پرووتلاه گونه 
باکترویدس» استریتوکوک میلری)؛ استر پتوکوک میکرواروقیل 

استاف ارتوس, باکتری‌های میله‌ای گرم صنفی (نظیر بسودوموناس 
آروژینوزاء انستروبا کتریاسه)» گونه نوکاردیاء گونه آسبرژیلوس, 
موکورالس» گونه کریبتوکوک» گونه Higa j)‏ ردوکوکوس اکوبی: 


مایکوباکتریوم تسوبرکولوزیس (هسمانند صایکوباک‌تربوم آویوم و 
مایکوباک‌تریوم کانسابی» گونه کوکسید بودس. هیستوپلاسما 
کپسولا توم گونه بلاستوما یسس, انگل‌ها las)‏ انتاموبا هیستولیتیکاء 
پاراگونیموس وسترمانی» استرونزنبلویدیس استرکورالبس) 

باکتری‌های بیماری‌زا (نظیر استاف اورئوس) بعد از آنفولانزا با سایر 
عفونت‌های وبروسی, گونه اکتینومایسس 


مغزی یا فلبی عروقی قبلی يا بیماری‌های عصبی عضلانی. به 
علاوه بیماران با اختلال حرکتی مری یا ضایعات مری (تنگی با 
تومور) و افرادی که اتساع معده و پا ریفلا کس Sine‏ مروی دارند 
به ویژه آن‌هایی که زمان قابل نوجهی را در وضعیت خواییده به 
سر می‌برند نیز در خطر آسپیراسیون هستند. 

آنچه گمان می‌رود آن است که کلونیز شدن با کتری‌های 
بی‌هوازی یا استرپتوکوک میکرواروفیل" در شیارهای لنه‌ای 
یه ویژه در بیمارانی که لتهاب aad‏ بیمای پریودونتالدارند) 
در همراهی با یک عامل خطر آسپیراسیون, اهمیت ویژه‌ای 
در بروز آبسه ریوی دارد. در حقیقت بسیاری از پزشکان در 
یود دندان, به عنوانن عاملی برای کلونیزاسیون باکتری‌ها در 
Poe dle]‏ این ly ole‏ بسیار نادر در نظر می‌گیر ند. 
کاهش قابل توجه میزان بروز آبسه در اواخر دهه ۱۹۴۰ بهتر 
مشخص می‌شود زمانی که با تغییری در شیوه جراحی دهانی 
هم‌زمان می‌شود: در آغاز اين دوره این عمل‌ها دیگر در وضعیت 
وقأیع مربوط به آسپیراسیون حوالی عمل کاهش پافت. به ogre‏ 
آغاز پنی‌سیلین در همان دوره زمانی میزان بروز و مرگ‌ومیر ناشی 
از آبسه‌های ریه را به طور قابل توجهی کاهش داد. 


1. microaerophilic 


شرایط بالینی 
آبسه اولیه ریه Yoana)‏ با عوامل خطر آسپیراسیون) 


آبسه dy gil‏ ریه (اکثر اوقات با سرکوب ایمنی زمینه‌ای) 


پنوموسیستیس جیرووسی 
ضایعات آمبولیک استاف اورئوس (اکنراً از اندوکاردیت) فوزوباکتریوم نکروفوروم (بیماری a‏ 
At nal‏ متن برای جزئیات مراجعه شود) 2 
be)‏ 


عفونت‌های اندمیک (با یا بدون سرکوب ایمنی زمینه‌ای) 


شرابط متفرقه 


کارآزمایی کنترل شده تصادفی دشوار می‌سازد. هرچند بروز 
آبسه‌های ریه در دوره بعد از آنتی‌بیوتیک کاهش می‌یابد» ولی 
آن‌ها هنوز هم یک علت عمده‌ی مرگ‌ومیر به شمار می‌آیند. 
آبسه‌های ریه معمولا در دو دسته اولیه (حدود ۸۰//موارد) 
یا ثانویه مشخص می‌گردند. آبسه‌های اولیه ریه معمولا در 
اثر آسپیراسیون ایجاد می‌شوند و در اصل توسط با کتری‌های 
بی‌هوازی و در LE‏ بیماری ریوی با سیستمیک زمینه‌ای به 
وجود می‌آیند. آبسه‌های agit‏ در شرایط زمینه‌ای مانند 
مراحل بعد انسدادی (به عنوان مثال اجسام خارجی برونش يا 
تومور) یا پروسه‌ای سیستمیک (به عنوان مثال عفونت HIV‏ 
تا als‏ هک عم ایس اد موش ادها رد 
هم‌چنین می تواند در دو دسته حاد (مدت زمان کمتر از ۴ تا۶ 
هفته) یا مزمن (حدود ۰۴۰/موارد) مشخص شوند. 
اپیدمپولوژی 
بخش عمده اطلاعات اپیدمیولوژیک در دست دربرگیرنده 
آبسه‌های ریوی اولیه است. درکل مردان میانسال بیش تر از 
زنان میانسال مبتلا می‌شوند. مهم‌ترین عامل خطر 
آبسه‌های اولیه ریوی آسپیراسیون است بیمارانی که در خطر ویژه 
برای آسپیراسیون هستند بیش تر مبتلا می‌شوند از جمله موارد 
زیر؛ بیمارانی که سطح هوشیاری تغییر یافته دارند» الکلی‌هاء 
مصرف بیش از حد مواد مخدر» تشنج اختلال بولبار وقایع عروق 


CT‏ ریه نشان‌دهنده ایجاد آبسه‌های ریه. بیمار با نقص ایمنی به علت لنفوم زمینه‌ای دچار پنوموتی شدید 
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شکل ۱۵۴-۱ 


ناشی از یسودوموناس آثروژینوزا شده است که با ار تشاح در سمت چپ ریه و نکروز نواحی مرکزی مشخص است (عکس A‏ پیکان سیاه)» ۲ هفته 
بعدء نواحی کاوینه با سطح ale‏ هوا در ناحیه معلوم است که مرتبط Ly‏ تشکیل آبسه ayy‏ است (عکس 13 - پیکان سفید). 


افزایش استعداد برای ایجاد آبسه‌های ریوی توسط ab‏ 
گسترده‌ای از عوامل بیماری‌زا از جمله ارگانیسم‌های 

آبسه‌های ربه هم‌چنین از آمبولی‌های عفونی Lite‏ 
می‌گیرد چه در اندوکاردیت دریچه تریکوسپید (که معمولا 
استاف اورثشوس ply‏ بر می‌گیرد) pb‏ سندرم لمیر 
(Lemierre’s syndrome)‏ که در آن عفونت از حلق آغاز 
می‌شود AS)‏ به صورت معمولی فوزوبا کتربوم نکروفوروم را 
شامل می‌شود) و سپس به گردن و غلاف کاروتید (که ورید 
ژوگولار را در بر می‌گیرد) گسترش می‌یابد و ترومبوفلبیت 
عفونی را ایجاد می‌کند. 


بیماری‌زایی و میکروییولوژی 
سکمان‌های واسته به جاذبه (بخش خلفی لوب‌های فوقانی 
و بخش‌های فوقانی لوب‌های تحتانی) شایع ترین 
مکان‌هایی هستند که مستعد لوب مواد آسپیره شده هستند. به 
طور کلی» ریه راست بیش‌تر از ریه چپ تحت Bb‏ قرار می‌گیرد 
زیرا شاخه اصلی برونش راست زاویه کمتری دارد. در آبسه‌های 
انویه مکان آبسه‌ها پسته به.عامل زمینه‌ای متغیر است. 
آبسه‌های ریوی اولیه از لحاظ میکروبیولوژی معمولا 
پلی‌میکروبی هستند» که در درجه Jol‏ شامل ارگانیسم‌ها 
بی‌هوازی همانند استرپتوکوک میکرواروفیل می‌باشند 
آلوده شدن نمونه‌ها با میکروب‌های فضای دهانی» در صورت 


یماري‌زایی 

بسه‌های ریوی dol‏ به نظر میرسد ایجاد آبسه‌های 
ads‏ ریه اساسا از باکتری‌های بی‌هوازی (همانند 
ستر پتوکوک میکرواروفیل) موجود در شیارهای لنه است که به 
اخل پارانشیم ریه در میزبان مستعد آسپیره می‌شود (جدول 
۴-۱ ۱۵). بنابراین بیمارانی که در آن‌ها آبسه اولیه ریه ایجاد 
ی‌شود معمولا با مقادیر زیادی از مواد opal‏ شده مواجه 
ستند يا آن‌که قادر به پاکشازی حجم پاکتری نیستند. در 
غاز پنومونیت ایجاد می‌شود (اين حالت در بافت‌هایی که با 
ید اه ات کید کات بلس 8 (Sy‏ سیش در یک 
وره ۷ تا ۱۴ روزه با کتری‌های بی‌هوازی نکروز پارانشیمی و 
غره ایجاد می‌کنند که گسترش آن بسته به تعامل میان 
یزبان - بیماری‌را دارد (زشکل ۱۵۴-۱). بی‌هوازی‌ها به نظر 
ی‌رسد نکروز بافتی بیش‌تری را در عفونت‌های 
پلی‌میکروبی ایجاد می‌کنند در حالی که عوامل تهاجمی 
اکتری‌های مختلف با هم عمل کرده و آسیب بافتی 
سترده تری به وجود می‌آورند. 


بسه‌های ریوی ثانویه بیماری‌زایی آبسه‌های 
dy gil‏ به عامل مستعدکننده آن بستگی دارد. Gly‏ مثال در 
وارد انسداد برونش ناشی از بدخیمی یا یک جسم خارجیء 

ایعه انسدادی مانع پا کسازی اوروفارنکس و در نتیجه سبب 
یجاد آبسه می‌شود. در شرایط زمینه‌ای سیستمیک [تظیر 
رکوب ایمنی بعد از پیوند مغز استخوان یا ارگان توپر 
[ladle‏ اختلال مکانیسم‌های دفاعی در میزبان منجر به 
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است که معمولا پا آبسه‌های ریوی بی‌هوازی دیده می‌شود. 
ترشحات مخاطی بی‌رنگ و خلط بدیو یا بدطعم گزارش کنند. 
بیماران با آبسه‌های ریوی ناشی از ارگانیسم‌های بی‌هوازی 
کنند که تب‌های VE‏ و پیشروی سریع مشخص می‌گردد. 

پافته‌های معاینات بالینی می تواند شامل تب‌هاء ساختار 
دندانی ضعیف. و پا بیماری لثه abil‏ هم‌چنین صداهای 
تنفسی آمفوریک و یا کاورنوس در سمع ریه نیز شنیده 
انگشتان یا pte‏ وجود رفلکس BE‏ زدن نباشد. 


تشخص افتراقی 
تشخیص افتراقی آیسه‌های ,42 شامل مراحل غیرعفونی 
است که منجر به ضایعات حفره‌ای ریه می‌شود از جمله 
انفارکت» بدخیمی» سکستراسیون (نظیر گرانولوما توزیس همراه با 
(esl oh‏ کیست‌ها و بول‌های ریوی حاوی مایع» و آمبولی 
چرکی (به عنوان مثال از اندوکاردیت در پجه ap‏ سپید). 
تشخیص 
وجود آبسه ریه با تصویربرداری قفسه سینه مشخص 
می‌شود. هرچند رادیوگرافی قفسه سینه معمولاً یک حفره با 
جدار ضخیم همراه با سطح al.‏ — هوا نشان می‌دهد» 
سی‌تی‌آسکن (CT)‏ امکان تشخیص بهتر و بررسی سریع تر 
اطلاعات بیش ‌تری در ارتباط با علل زمینه‌ای ممکن برای 
آبسه ریه از جمله بدخیمی حاصل می‌شود و ممکن است به 
code alas, pules‏ رورا کمک کید ای sf giles‏ 
(همانند آمپیم) ممکن است نیاز به درناژ فوری داشته باشد. 
همان‌طور که قبلاً شرح داده ند (به بیماری‌زایی و 
میکروبیولوژی در بالا توجه شود) در گذشته روش‌های 
تشخیصی تهاجمی (نظیر آسپیراسیون از طریق نای) بیش تر 
انجام می‌شد در حالی که اخیراً درمان تجربی شامل داروهای 
هدفمند ارگانیسم‌های بی‌هوازی بیش تر استفاده می‌شود. در 
حالی که خلط را می‌توان به روش غیرتهاجمی برای 
رنگ‌آمیزی گرم و کشت جمع‌آوری نموه که حاصل آن یک عامل 


1. putrid lung abscess 


نیاز به انتقال سر بع کشت‌ها به آزمایشگاه» در صورت SLs‏ 
plat sly‏ گذاری ژودهنگام همراه ۳ شیوه‌های ویژه کشت» 
زمان طولانی لازم برای رشد کشت و در صورت نیاز برای 
جمح‌آوری نمونه‌ها قبل از تجویز آنتی‌بیو تیک دشوار می‌شود. 
در صورت توجه به اين موارده میزان حصول گونه‌های خاص 
تا ۸۷۸ بالا گزارش شده است. 

از آنجایی که مشخص نیست که دانستن مشخصات 
گونه‌های بی‌هوازی مسبب بر پاسخ به درمان در آبسه اولیه 
ریه نقش داشته باشد» فعالیت‌ها از استفاده از شیوه‌های 
اختصاص یافته برای کسب نمونه کشت دور ede‏ است؟ از 
جمله آسپیراسیون از طربق sls‏ و لاواژبرونکوآلوئولار با 
نمونه‌های حفاظت شده حاصل از برس زدن که بهبود مواد 
کشت را در حالی که مانع آلودگی ناشی از فضای دهانی 
می‌شود. pdr yl Kol‏ می‌سازد. زمانی که هیچ عامل 
موارد وجود دارد)» به این آبسه یک آبسه عراختصاصی ربه 
گفته می‌شود. البته حضور بی‌هوازی‌ها معمو لا احتمال می‌رود. 
آسه عفونی Vay‏ اشاره به تنفس بدبوء als‏ یا آمییم داردو 
اصولا برای آبسه ریوی بی‌هوازی تشحیصی اسخ: 


آبسه‌های ثانویه ny‏ در عوض, آبسه‌های ثانویه ریه از 
لحاظ میکروبیولوژی در برگیرنده طیف گسترده‌ای از 
باکتری‌ها است و عفونت ناشی از پسودوموناس آروژینوزا و 
bo‏ ارگانیسم‌های گرم منفی بسیار شایع است. dy‏ علاوه 
صف طویلی از عوامل بیماریزا در بیماران نواحی اندمیک 
معين و در شرایط بالینی خاص las)‏ بروز قابل توجه 
عفونت‌های قارچی در بیماران سرکوب ایمنی به دنبال پیوند 
مغز استخوان یا ارگان‌های توپر) قابل شناسایی است. از 
آنجایی میزبان‌ها و بیماران دچار نقص ایمنی بدون تظاهر 
معمول آبسه dy, Jol‏ ممکن است با خیل گسترده‌ای از 
ارگ‌انیسم‌های غیرمعمول دچار عفونت شوند (جدول 
۰)۱۵۴-۱و این مورد اهمیت ویژه‌ای را برای به دست آوردن 
نمونه کشت برای درمان هدفمند دارد. 


باشد و ۲ tad‏ سرفهء تولید خلط و درد قفسه سینه همرأه باشد. 
تظاهرات مزمن تر و خفیف تر شامل عرق شبانهه خستگیی و آنمی 
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برطرف شده پا به صورت اسکار کوچکی پسرفت کرده» باید 
ادامه ub‏ طول درمان از ۲-۴ هفته تا ۱۴ هفته می‌تواند 
SOs‏ با تال 8 مه تفای bial‏ یاکسا سید 
-mg)‏ ۴۰ در روز خوراکی) به اندازه آمپی‌سیلین - سولباکتام 
مفید بوده و به خوبی تحمل می‌شود. قابل توجه آن‌که 
مترونیدازول dy‏ صورت تک دارویی مفید نیست: این دارو 
ارگانیسم‌های بی‌هوازی را پوشش می‌دهد ولی استر پتوکوک‌های 
میکرواروفیل که اکثراً بخش‌هایی از فلور ترکیبی آبسه‌های ریوی 
اولیه را تشکیل می‌دهنده پوشش نمی‌دهد. 

در آبسه‌های ریوی تانویه. پوشش آنتی‌بیوتیکی باید بر 
روی عامل بیماری‌زای مشخص شده متمرکز شود و یک 
دوره طولانی (تا زمانی که پاکسازی آبسه قطعی شود) اکثرً 
لازم است. رژیم‌ها و دوره‌های درمانی بسته به شرایط ایمنی 
میزبان و عامل بیماری‌زای شناخته شده متفاوت است. 
مداخلات دیگر نیز ممکن است لازم باشد از جمله رفع 
ضایعات انسدادی يا درمان شرایط زمینه‌ای مستعدکننده 
بیمار به آبسه ربه. به طور مشابهی اگر شرایط بیمارانی که به 
عنوان آبسه اولیه day‏ فرض می‌شوند رو به بهبودی نرفت» 
مطالعات بیش تری جمعیت رد کردن عوامل زمینه‌سازی که 
شرایط را برای آبسه‌های ثانویه ریه مستعد می‌کند لازم است. 

هم‌چنین حدود هفت روز زمان می‌برد تا تب در بیماران 
با درمان مناسب فروکش AS‏ در حالی که ۱۰ تا ۲۰ بیماران 
ممکن است اصلاً پاسخ ندهند و تب ادامه یافته و حفره آبسه 
در تصویربرداری پیشرفت کند. آبسه با قطر > ۶-۸0۲0 کمتر 
محتمل است بدون مداخلات اضافی به درمان آنتی‌بیو تیکی 
awl,‏ دهد. گزینه‌های درمانی برای آن‌هایی که به 
آنتی‌بیو تیک پاسخ نمی‌دهند و آن‌هایی که مطالعات قادر dy‏ 
تعیین سایر عوامل بیماری‌زای قابل درمان نیست شامل 
جداسازی جراحی و درناژ آبسه از oly‏ پوست به ویژه در افرادی 
است که کاندید خوبی برای جراحی نیستند. عوارض محتمل 
در درناژ از aly‏ پوست شامل آلودگی فضای پلورا با باکتری و 
پنومو تورا کس و هموتوراکس است. 


عوارضص 

سایز حفره‌ای بزرگ تر در تظاهرات آبسه ممکن است با ایجاد 
یراع تسیک دای ای وتو توش با جوشکازی 
مرتبط باشد. عوارض محتمل. بیش ‌تر fold‏ عود آپسه‌ها 
ور ری ماس dN vita gs at‏ با 


۹. 


بیماری‌زاست ولی احتمال دارد عفونت چند میکروبی وجود داشته 
باشد و نتایج کشت نمی‌تواند بازتاب حضور ارگانیسم‌های 
بی‌هوازی باشد. بسیاری از پزشکان معتقد هستند که خلط با بوی 
عفونی در حقیقت برای عفونت بی‌هوازی نشخیصی است. 
وقتی که یک آبسه ثانویه ریه وجود دارد Ly‏ از درمان 
تجربی پاسخی دریافت نمی‌شوده کشت خلط و خون علاوه بر 
مطالعات سرولوژی برای عوامل بیماری‌زای فرصت‌طلب 
(نظیر ویروس‌ها و قارچ‌های مسبب عفونت در میزبان دچار 
سرکوب ایمنی) توصیه می‌شود. علاوه بر اینء گازهای 
تشخیصی بیش ‌ترء نظیر برونکوسکوپی همراه با لاواژ 
برونکوآلوئولار یا جمع‌آوری نمونه حفاظت شده حاصل از 
برس زدن و آسییراسیون سوزنی از طریق پوست با هدایت 
وان الم داد sites‏ کنو رما 
تقتخیصی تهاحس b‏ آن موانچه,‌هستنه قامل موارد زیر است؛ 
نشت محتویات آبسه dy‏ سایر بخش‌های ریه (با برونکوسکوپی) و 
پنوموتورا کس و ایجاد فیستول برونکوپلورال (با آسپیراسیون 
سوزنی تحت هدایت Hel‏ به هر Jl‏ تشخیص زودهنگام در 
آبسه‌های ثانویه مخصوصاً در میزبان با نقص ایمنی به طور 
ویژه مهم است زیرا این بیماران شکننده و در خطر عفونت با 
صف طویلی از عوامل بیماریزا هستند. بنابراین» کم تر از 
سایر بیماران احتمال دارد که به درمان تجربی پاسخ دهند. 


در دسترس بودن آنتی‌بیو تیک‌ها در دهه‌های ۱۹۴۰ و ۱۹۵۰ 
درمان با این دسته دارویی را به عنوان آولین رویکرد به درمان 
آبسه yy‏ قرار داده است. در گذشته به جراحی بیش تر اعتماد 
می‌شد. برای چندین دهه پنی‌سیلین به Sul‏ پوشش‌دهی 
بی‌هوازی‌هاء آنتی‌بیو تیک انتخابی برای آبسه‌های اولیه ریه 
بود؛ هرچند به دلیل تولید بتالا کتامازها توسط بی‌هوازی‌های 
دهانی» Coli‏ شده که کلیندامایسین در کار آزمایی‌های بالینی 
بر پنی‌سیلین اولویت دارد. برای آبسه‌های اولیه ریه» رژیم 
پیشنهادی شامل موارد زیر است: (۱) کلیندامایسین Fe omg)‏ 
وریدی سه بار در روز؛ سپس با رفع تب و بهبود بالینی» 
-mg‏ ۳۰ خوراکی چهار بار در روز) یا (۲) تجویز وریدی ترکیب 
بتالا کتام / بتالا کتاماز و به دنبال آن (زمانی که شرایط بیمار 
ثبات یافت) آموکسی‌سیلین -کلاوولانات خوراکی. این 
درمان تا زمانی که تصویربرداری ثابت کند که آبسه ریه 


۱ 
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سیاهرگ‌های عمقی و ترومبوآمبولی ریوی 
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۹ 
ترومیوز سیاهرک‌های 
عمقی و ترومبوآمبولی + + ۳ 
CH‏ 


Samuel Z. Goldhaber_ 


همه‌گیرشداسی 

ترومبوآمبولی وریدی" (VTE)‏ که شامل ترومبوز وریدهای 
عمقی (DVT)‏ و آمبولی ریوی (PE)‏ است که می‌تواند 
مرگنومی و تاتوانی oc siete‏ کی و بالات soda‏ 
سالانه بین ۱۰۰,۰۰۰ تا ۱۸۰۸۲۰ مرگ مرتبط با 2ظ رخ 
می‌دهد که PE‏ را به عنوان شایع‌ترین cle‏ قابل پیش‌گیر 
مرگ در بیماران بستری معرفی می‌کند. ۷۳ می‌تواند با 
ایجاد PE‏ باعث مرگ شود و افرادی که زنده مانده‌اند نیز 
ممکن است دچار هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک مزمن ریوی 
و سندرم پس‌التسهاب وریدی" شوند. هپپرتانسیون 
ترومبوآمبولیک مزمن ریوی اغلب ناتوان کننده بوده و باعث 
تنگی نفس می‌گردد. یکی از پیامدهای دیررس DVT‏ 
سندرم پس‌التهاب وریدی است که سرانجام در بیش از نیمی 
از بیماران مبتلا به DVT‏ روی می‌دهد. این سندرم AS)‏ 
سندرم پس‌ترومبوتبک يا نارسایی وربدی مزمن نیز خوانده 
می‌شود)» یکی از پیامدهای دیررس DVT‏ بوده و باعث 
می‌شود دریچه‌های وریدی پا ناتوان شده و در نتیجه مایع 
بینابینی تراوش گردد. بیماران از تورم مزمن ساق و مچ پا و 
درد سای باه به ویژه پس از ایستادن طولانی‌مدت» شکایت 
دارند. این سندرم در شدیدترین حالت باعث زخم‌شدن 
پوست» می‌گردد (شکل ۲۰۰-۱). 


پانوفیزیولوژی 

التهاب و فعال‌سازی پلاکت تریاد ویرشو شامل 
التهاب افزایش انعقادپذیری» و آسیب آندوتلیوم منجر به 
Wess‏ عتهاي فماا موی مود که ارات کمک را تا 
می‌کند. اين ذرات کوچک fold‏ واسطه‌های پیش‌التهابی 
است که به نو تروفیل‌ها متصل می‌شود و آن‌ها را تحریک به 


1. venous thromboembolism 
2. postphlebitic syndrome 


ایحاد تم همو پتزی تهد یدکننده حیات. 9 اسپیراسیوق 
وسیع محتویات آبسه رید. 


پی شآگهی و پیش‌گیری 
مرگ‌ومیر گزارش شده برای آبسه‌های اولیه حدود ۸۲ است در 
حال که این میران دورد آه‌های A Sry tal gilt‏ 
پیش ‌تر (به مقدار AVA‏ در برخی مطالعات مربوط به گروهی از 
موارد) است. باقی فاکتورهای ضعیف مربوط به پیشآگهی شامل 
سن >۶۰ سال,وجود با کتری‌های بی‌هوازی» وجود تظاهرات 
سپسیس» دوره poy Me‏ >۸ هفته, و سایز آبسه > Fem‏ 
کاهش عوامل خطر زمینه‌ای ممکن است بهترین 
رویکرد در جهت پیش‌گیری از آبسه‌های ریه باشد. با توجهی 
که ay‏ حفاظت مجاوری هواء بهداشت دهانی» و کم کردن میزان 
خواب‌آورها همراه با بالاآوردن سر تخت در مورد بیمارانی که در 
خطرآسپیراسیون هستند(نظیرگیرنگانپیوندمز استخوان یا 
ارگان‌های تویر یا بیمارانی که سیستم ایمنی آن‌ها ay‏ طور قابل 
توجهی با عفونت HIV‏ سرکوب شده است) معطوف می‌شود. 


رویکرد به بیمار آیسه ریه: 
آبسه ریه 


برای بیماران با آبسه ریه و احتمال اندک بدخیمی jl)‏ نظر 
مصرفکنندگان دخانیان <۴۵ سال)و با فاکتورهای خطر 
آسپریاسیون, منطقی است درمان تجربی تجویز شود و 
سپس در صورتی که درمان با پاسخ همراه نبود 
ارزیابی‌های بیش تر انجام شود. هرچند برخی از پزشکان 
ممکن است حتی در آبسه‌های ریوی اولیه در ابندا انجام 
Gaul gees‏ کید پر ار ۱۹۱ وهای دا 
بدخیمی با plo‏ شرابط زمینه‌ای (به ویژه میزبانان با 
سرکوب ایمتی) یا در تظاهرات غبرمعمول» کارهای 
نشخیصی wl Fe pw‏ مدنظر قرار گیرد از جمله 
برونکوسکوپی همراه با پیوپسی با آسپیراسیون سوزنی با 
هدایت CT‏ باید در بیمارانی که شرح حال» ce Me‏ با 
یافته‌های تصویربرداری با انسداد احتمالی برونش 
معابقت دارده برونکوسکویی زودهنگام باید انجام شود. 
در بیمارانی از مناطق اندمیک برای توبرکلوزیس یا 
بیماران با ple‏ عوامل خطر برای توبرکلوزیس (نظبر 
عفونت زمینه‌ای (ATV‏ نمونه‌های خلط موجود باید به 
صورت زودهنگام برای رد این بیماری بررسی شود. 


ترومبوز ورید عمقی در اتوپسی 


سیاهرگی و سرخرگی همراه است. دیگر عوامل زمینه‌ساز 
شایع عبار تند از: سرطان» هیپر تانسیون شریانی سیستمیک» 
بیماری ریوی انسدادی مزمن» مسافرت هوایی طولانی‌مدت» 
آلودگی هواء چاقی. کشیدن سیگاره مصرف بالای گوشت 
قرمزه ضد بارداری‌های خوراکیء بارداری» جایگزینی 
هورمونی پس از یائسگی جراحی و تروما. 


ای ی هنگامی که ترومبوزهای عمقی سیاهرگی 

۳) از محل تشکیل خود جدا می‌شوند در ورید 
اجوف دهلیز راست و بطن راست آمبولیزه شده و به گردش 
خون سرخرگی ربه al,‏ یافته و نهایتاً آمبولی ریوی حاد ایجاد 
می‌کنند. گاهی این ترومبوزها به صورت اتفاقی و متناقضی از 
طریق سوراخ بیضی باز يا نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ 


مجدداً به گردش خون سرخرگی انتقال می‌یابند. بسیاری از 


بیماران با آمبولی doy‏ هیچ شواهدی از DVT‏ ندارند زیرا لخته 


در خود ریه آمبولیزه شده است. 


فیزیولوژی شایع‌ترین ناهنجاری تبادل LS‏ هیپوکسمی 
کاهش ۳02 سرخرگی) و افزايش شیب فشار اکسیژن 
آلوئولی - سرخرگی است که نشان‌دهنده کافی نبودن انتقال 
Op‏ از طریق ریه‌ها است. فضای مرده آناتومیک افزایش 
هی یابد زیزاگاز فرو برده فنده واردا واحدهای تبادل گازی ریه 


1. Neutrophil extracellular traps 
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۳ ایجاد زخم پوستی در قوزک خارجی ناشی از 


سندرم بعد ترومبوز پا 


آزادسازی مواد هسته‌ای کرده و شبکه‌های خارج سلولی بافت 
مانند ایجاد می‌کند که ay‏ آن تله‌های خارج سلولی نو تروفیل ۱ 
می‌گویند. این شبکه‌های پروترومبینی از هیستون تشکیل 
شده‌اند که تجمع پلاکتی را تحریک می‌کند و ایجاد ترومبین 
وابسته به پلاکت را به پیش می‌برد. ترومبوز وریدی شکل 
می‌گیرد و در بک محیط استازی» تنش کمبود اکسیژن» و 
تنظیم افزایشی ژن‌های پیش‌التهابی» نظاهر می‌یابد. 


dees‏ 7 دو مورد از شایع‌ترین 
جهش‌های ژنتیکی اتوزومی غالب عبارتند ز: فاکتور V‏ 
لیدن» که موجب مقاومت به پروتئین ) SLE‏ می‌شود (این 
پروتئین» فاکتور انعقادی ۷ و ۷11 را غیرفعال می‌کند» و 
جهش ژن پروترومبین» که غلظت پروترومبین پلاسما را 
افزایش می‌دهد (فصل‌های VA‏ و ۱۳۲). آنتی ترومبین» 
پروتئین 9C‏ پروتئین S‏ مهارکننده‌های انعقادی طبیعی در 
بدن هستند. کمبود این فاکتورها با WIE‏ همراه است؛ این 
aps A lS ledges‏ )25 فستولییید. )25 بادقن 
شایح‌ترین علت اکنسابی ترومبوفیلی بوده و با ترومبوزهای 


AY 
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ay 
افزایش مقاوست مجاری هوابی به‌علت انقباض‎ ۴ 
راه‌های هوایی بعد از برونش‌ها.‎ 
pod (انساعبذبری) ربوی به علت‎ WS کاهش‎ ۵ 
رفتن سورفکتانت.‎ Cyt ریوی» خونریزی ریوی و از‎ 


۳ 


هیبرتانسیون ربوی. کارکرد غیرطبیعی بطن 
انسداد شریان پولمونری سبب افزايش فشار شریانی و 
مقاومت عروق ریوی می‌شود. وقتی کشش دیواره RV‏ زیاد 
می‌شوده به دنبال ۱۳ ۷درخ می‌دهد همراه 
با آزاد شدن بیومارکرهای قلبی و پپتید ناتریور تیک مغزی. 
agin‏ بین بطنی بهسمت:دطلیز چپ ذاتا نرمال» برچسته 
شده و به آن فشار وارد می‌کند. اختلال دباستولیک بطن چپ 
اتساع‌پذیری بطن چپ را کاهش می‌دهد و پرشدگی آن را 
دچار اشکال می‌کند. ی بطن راست نیز به 
شریان کرونر فشار آورده و تأمین اکسیژن میوکاردی را محدود 
می‌کند و ایسکمی شریان کرونر راست و میکروانفارکت‌های 
بطن راست همراه با آزاد شدن بیومارکرهای قلبی نظیر 
تروپونین را تسریع می‌کند. کمتر پرشدگی بطن چپ ممکن 
است منجر dy‏ آفت خروجی بطن چپ قلب و فشار سیستمیک 
شریانی به همراه کلاپس گردش خون و مرگ شود. 


تو 


ومبوز سیاهرگ‌ها 


ی عمقی و تر 


ومبوآمبولی ریوی 


طبقه‌بندی آسبولی ره و ترومبون وریدی 
آمبولی ربه "۳ وسیع (massive)‏ ۵ تا ۱۰//مواردرخ 
می‌دهد و ویژگی آن عبارت است از ترومبوز وسبعی که حداقل 
نیمی از ساختار عروقی ریه را She‏ می‌سازد. تنگی نفس» 
سنکوپ افت فشار و سیانوز مهم تربن مشخصه PE‏ وسیع 
اعد BE Ibs lan‏ وسشسکی ced‏ در شوک قل تظاهر 
ay‏ کنند و می توانند در آثر نقص ارگانی بدن دچار مرگ 
شوند. PE‏ تحت وسیع j9(Submassive)‏ حدود ۲۰ تا 
۵ بیماران رخ می‌دهد و با اختلال pty gle RV‏ فشار 
سیستمیک شریانی نرمال مشخص می‌شود. ترکیب نقص 
قلب راست و آزاد شدن بیومارکرهای قلبی نشان‌دهنده 
افزایش احتمالی سیر بدتر شدن بالینی است. SPE‏ خظر 
(low risk)‏ حدود ۷۰ تا ۸۷۵/مواردرا تشکیل می‌دهد. این 
بیماران پیشآگهی عالی دارند. 


1 ی‎ re 
 یویر آمشکوک به 2۷1 با آمپولی‎ 


} 
1 بررسی احتمالی gill‏ ۱ 


چام تست تصویربرداری | | آمولی ی ریه ] | Gud sod‏ تصویربر ری | as‏ 
Last)!‏ و ود gist‏ ۲ 


شکل Pool‏ تصمیم‌گیری برای انجام تصویربرداری 
تشخيصي. برای wy‏ احتمال بالینی به جدول ۲۶۲-۱ نگاه کنید. 


نمی‌شود. فضای مردهٌ فیزیولوژیک افزایش می‌پابد زبرا 
42945 هوا به واحدهای تبادل گاز فراتر از جریان خون 
سیاهرگی از طریق موبرگ‌های ریوی است. 

سایر ناهنجاری‌های پا توفیزیولوژیک عبارت‌اند از: 


۱ افزایش مقاومت رگگ‌های ربه به علت انسداد رگی با 
عوامل عصبی -هورمونی تنگ‌کننده رگ‌ها از جمله 
سروتونین توسط پلاکت‌ها. آزادسازی میانجی‌های 
وازواکتیو می تواند موجب ple‏ انطباق تهویه خونرسانی 
در مکان‌های دور از لخته شود» درشحه برخلاف انتظاره 
یک آمبولی ریوی کوچک موجب یک اختلاف بزرگ بین 
شیب اکسیژن آلوئولی - سرخرگی شود 

۲ اختلال در تبادل LS‏ به‌علت افزایش فضای مرده 
لوئولی ناشی از انسداد رگی و هیپوکسمی ناشی از 
کاهش تهویه آلوئولی نسبت به میزان خونرسانی در 
ریه‌ای که مسدود نشده است» شنت راست به چپ و 
انتقال مختل شده‌مونوا کسیدکربن به سبب از دست دادن 
elas‏ کید کار 

ai ۳‏ تهویبه ۱لوثولی به دلیل تحریک واکنشی 
گیرنده‌های تحریک‌پذیر. 
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٩۱ ۰‏ ۱0 | قواعد تصمیم‌گیری بالینی 

اگر نمره صفر یا کمتر abl‏ احتمال بالینی 2۷1 کم است؛ نمره 
Ls J‏ ۲ مطرح‌کننده احتمال متوسط و نمره ۳ و بیشتر 
مطرح‌کننده احتمال بالا می‌باشد. 

سرطان فعال 

cela‏ نیمه فلحی» با گچ گرفتن اخیر 

ماندن در بستر بیش از ۳ روز؛ جراحی بزرگ کمتر از ۱۲ 


۲ 


عمقی 
تورم ples‏ پا 
تورم یک‌طرفهٌ ساق بیش از Fern‏ 
pol‏ گوده گذار 
سیاهرگ‌های جانبی سطحی غیرواریسی 
احتمال تشخیص‌های دیگر حداقل به اندازة DVT‏ باشد 


خن مين مين مين مرن مين مین خی 


۱ 
—t 


اگر نمره بیش از ۴ باشد. احتمال بالینی آمبولی ریوی زیاد است 
متفیر بالینی نمره 


علایم و نشانه‌های DVT‏ 

احتمال تشخیص‌های دیگر کمتر از آمبولی ریه باشد ۳ 
تعداد ضربان قلب > ۱۰۰ در 48.89 1,4 
بی‌حرکت ماندن بیش از ۲ روز؛ حراحی در ۴ هفتة اخبر a‏ 
سابقه قبلی آمبولی ربوی DVT b‏ ۵ 
همویتیری ۱ 
سرطان ۱ 


می‌کند. تب و لرز معمولاً پیش در آمد سلولیت است نه DVT‏ 
هرچند ممکن است DVT‏ هم به‌طور همزمان وجود داشته 
باشد. بافته‌های فیزیکی ممکن است صرفاً fold‏ ناراحتی 
خفیف در لمس پایین ساق باشد. تشخیص DVT‏ حجیم 
راحت تر است. بیمار با تورم شدید ران و درد بارز هنگام لمس 
مراجعه می‌کند. اگر pal‏ منتشر در پا وجود داشته باشد بعید 
است علت آن 1 باشد. شایع ترین علت» وخیم شدن حاد 
نارسایی سیاهرگی به دلیل سندرم پس التهاب سیاهرگی 
Cul‏ ترومبوز سیاهرگی اندام فوقانی ممکن است dy‏ صورت 
ناقرینگی حفره فوق ترقوه‌ای یا دور بازو تظاهر کند. 

وجود انفارکتوس ربوی معمولا حاکی از یک آمبولی 
ریوی کوچک است ولی بسیار دردنت‌اک است زیرا در 
قسمت‌های محیطی‌تر و در نزدیکی اعصاب جتبی قرار 


ar 


ترومبوز ورید عمقی DVT‏ اندام انتهایی تحتانی 
معمولاً در ساق شروع می‌شود و در جهت VE‏ به سمت ورید 
پوپلیته» ورید فمورال و وریدهای ایلیاک پیشروی می‌کند. 
DVT‏ پا حدود ۱۰ برابر شایع تر از DVT‏ اندام انتهایی 
فوقانی است aS)‏ اکغراً Ly‏ جاگ ذاری ضربان‌ساز: 
دفیبر یلا تورهای داخل قلبی, یا کاتترهای دایمی ورید 
مرکزی تسریع می‌شود). احتمال DVT‏ اندام فوقانی با 
افزايش قطر و تعداد لومن کاتتر بیش ‌تر می‌شود. ترومبوز 
ورید سطحی معمولاً با اریتم» تندرنس» و یک حالت "طنابی 
قابل لمس تظاهر می‌یابد. بیماران در خطر گسترش ترومیوز 
به سیستم ورید عمقی هستند. 


تشخیص 
ارزیابی بالینی PE‏ به عنوان نقاب‌پوش بزرگ" شناخته 
می‌شود. تشخیص دشوار است زپرا pp Me‏ و نشانه‌ها 
غیراختصاصی هستند. شایع‌ترین علامت معمول دشواری 
تنفس (breath lessness)‏ غیرقابل توجیه است. وقتی PE‏ 
مخفی در همراهی با نارسایی قلبی احتقانی آشکار Ly‏ 
پنومونی رخ می‌دهد پیشرفت بالینی علی‌رغم درمان طبی 
استاندارد بیماری همراه رخ نمی‌دهد. این سناریو با یک 
راهنمای بالینی برای PE‏ احتمالی همراه است. 

شایع ترین علامت همراه با DVT‏ کرامپ Charley"‏ 
۲ در پایین ساق است که ادامه پافته و طی جندین روز 


تشدید می‌شود. کرایتریایی امتیازبندی نمره در تخمین 
احتمال بالیتی ۷زا کمک مر کند (جدول ۳۰۰-۱) 
بیماران با احتمال کم تامتوسط DVT‏ یا PE‏ لازم است 
تحت آرزیابی تشخیص آولیه با تست دی - دایمر فقط قرار 
بگیرند )4 تست‌های خونی توجه شود) بدون انجام 
تست‌های تصویربرداری اجباری (شکل ۲۰۰-۲). هرچند 
بیماران با احتمال بالینی بالای VTE‏ باید از تست دی - 


دایمر بگذرنداه ختما God‏ حصویربرداری مت al‏ بعد در 
الگوریتم تشخبصی قرار بگیرند. 


سندرم‌های بالینی تشخیص افتراقی اهمیت زیادی 
دارد زیرا همه دردهای پا به دلیل gDVT‏ همه تنگی‌نفس‌ها 
به دلیل آمبولی ریوی نیست (جدول ۳۰۰-۲ ناراحتی 
شدید و ناگهانی پشت «Blo‏ پاره شدن کیست بیکر را مطرح 
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ومیوز سیاهرگ‌ها 


ی عمقی و تر 


۳ 


ومبوآمبولی ریوی 
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۹۵ 


جراحی. 9 doled‏ دوم یا سوم بارداری YL‏ می‌رود. بنابراین. 
این آزمون کمتر برای بیماران بستری در بیمارستان مفید وأقع 
می‌شود زیرا «1- دایمرهای آنان اغلب به دلیل بیماری‌های 
عمومی YL‏ می‌رود. 


EN‏ نشانگرهای زیستی قلبی ‏ سطح تروپونین سرم و 
سطح پلاسمایی پرو تئین متصل‌شونده dy‏ اسید چرب نوع 
قلبی در میکروانفارکتوس بطن راست افزایش می‌یابد. اغلب 
کشیدگی میوکارد منجر به افزایش پپتید ناتریور تیک مغزی 
يا پیتید ناتریور تیک NT-pro-brain‏ می‌شود. 


نوار فلب els‏ یافته غیرطبیعیء بجز تاکی‌کاردی 
سینوسی, علامت 810313 است: موج ٩‏ در اشتقاق آ» موج 
9 در اشتقاق TIT‏ و موج 1 معکوس در اشتقاق 111 (فصل 
۸ این یافته تسیا اختضاصی ول غیرحساس است: 
(کسیدگی بطن راست و ایسکمی علت شایع این اختلال 
(Cool‏ شاید شایع‌ترین یافته غیرطبیعی» معکوس شدن موج 
۲ در اشتقاق‌های ۷ تا ۷ باشد. 


روش‌های تسصویربرداری ظیرتهاجمی 
ه اولتراسونوگرافی سیاهرگی مللاک اصلی در سونوگرافی 
سیستم سیاهرگی عمقی از بین رفتن قابلیت فشرده شدن 
سیاهرگ در DVT‏ است. هنگام مشاهده مقطع عرضی یک 
سیاهرگ طبیعی در سونوگرافی» فشار ملایم نوک مبدل 
سونوگرافی می‌تواند dy‏ راحتی لبه‌های رگ را روی هم 
بخواباند که حالنی شبیه «چشمک‌زدن» را تداعی می‌کند. در 
ole DVT‏ این قابلیت از بین می‌رود زیرا رگ توسط ترومبوز 
حاد گشاد شده است. تشخیص DVT‏ حاد با مشاهده 
مستقیم خود لخته, قطعی تر می‌شود. لخته dy‏ صورت یک 
ماده همگن با اکوژنیسیته کم دیده می‌شود (شکل ۳۰۰-۴). 
خود سیاهرگ اغلب مختصری dy FILES‏ نظر می‌رسد و 
رگ‌های cle‏ ممکن است دیده نشوند. 

ویژگی‌های دینامیک جریان سیاهرگ را می‌توان با 
تصویربرداری داپلر بررسی کرد. به‌طور طبیعی» فشار دادن 
ساق پا با دست موجب تقویت الگوی جریان داپلر می‌شود. 
انسداد سیاهرگ توسط لخته با هر روند انسدادی دیگر در 
لگن باعث از بین رفتن نوسان تنفسی طبیعی در آن می‌شود. 


Ail gabe 
DVT 


پاره شدن کیستِ بیکر 
سلولیت 
سندرم بس‌قلبیت / نارسایی سیاهرگی 


آمبولی ریوی 
پنومونی» goal‏ بیماری ریوی انسدلای مزمن 
تارسایی احتقانی قلب 


پریکاردبت 

پلورزی: «سندرم ویروسی»؛ کوستوکندر بت» ناراحتی عضللانی - 
اسکلتی 

پنوموتوراکس, شکستگی دنده 

سندرم گرونری حاد 


اقطراب 


می‌گیرد. در آمبولی غیرترومبوزی asses‏ علل احتمالی 
عبارت‌اند از: آمبولی چربی به‌دنبال شکستگی لگن و 
استخوان‌های بلند و آمبولی تومور مغز استخوان یا هو 
آمبولی سمنت و قطعات استخوانی نیز ممکن است پس از 
جایگزینی کامل هیپ و زانو روی دهد. مصرف‌کنندگان مواد 
مخدر سیاهرگی ممکن است به خودشان مجموعه وسیعی از 
مواد مانند موء تالک یا پنبه تزریق کنند. "مبولی we‏ 
آمنیوتیک وقتی ایجاد می‌شود که پرده‌های جنینی دچار 
نشت یا پارگی در حاشیه جفت باشند. 


روش‌های تشخیصی غیرتصویری 
خونی روض کمی ایمنی‌سنجی متصل به آنزیم - la‏ 
پلاسما (ELISA)‏ بر این اصل استوار است که در DVT‏ با 
آمبولی ریوی محصولات حاصل از تجزية فیبرین توسط 
پلاسمین افزایش می‌یابند. افزایش -D‏ دایمر نشانگر 
ترومیولیز درونزادی است که اغلب از نظر بالینی مثر واقع 
نشده است. حساسیت -D‏ دایمر برای DVT‏ بالاتر از ۸ 
(بخصوص 12۷ ایزولهٌ Glo‏ پا) و برای آمبولی ریوی بالاتر 
از ۸۹۵ است. حساسیت -D‏ دایمر برای DVT‏ کمتر از آمبولی 
وی ات lis‏ لته ان کوک اد( تام 
آزمون خوبی برای «رد کردن» تشخیص‌های فوق است. 
تست -D‏ دایمر اختصاصی نیست. مقدار -D‏ دایمر در 


9 آزمون های 


انفارکتوس میوکارده پنومونی» سپسیس» سرطان, دورة پس از 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۰۰-۵ تصویر ۳ پروگزیمال دوطرفه بزرگ در 
لته کرو تال در بت مود ۵۲ شاله وا کاتسر ویو متاسار مفری. اه 
با شروع ناگهانی سنگینی قفسه سینه و کوتاهی تنفس در متزل تظاهر 
کرد. نقایص برشدگی در شرایین ریوی اصلی و سگمنتال dy‏ صورت دو 
طرفه وجود دارد (فلش‌های سفید). تنها شریان Shite Kau‏ لوب فوقانی 


چپ ترومبوز ندارد. 


ریوی بزرگی بطن راست در CT‏ قفسه سینه. نشان می‌دهد 
Is‏ 55 در ۳۰ روز آینده افزایش oe‏ با نله چنانجه 
تصویربرداری با CT‏ علاوه بر قفسه سینه» روی زانو, لگن و 
ابتدای پا هم انجام گیرد می تواند ly DVT‏ شم تشجیص 
دهد. در بیماران غیرمبتلا به آمبولی ریوی» تصاویر ICT‏ 
پارانشیم ریه می‌تواند fle ple‏ علایم و نشانه‌های بیمار را 
که در پر تونگاری ساده مشاهده نمی شوند» تشخیص دهد 
عللی مانند پنومونی» آمفیزم» فیبروز ربه» توده ریوی, یا 
ضایعات آئورت. گاهی مراحل اولیه بدون علامت سرطان ریه 
به طور اتفاقی تشخیص داده می‌شود. 


اسکن ربه اسکن ریه امروزه خط دوم تشخیص آمبولی 
ریوی تلقی می‌شود. این روش بیشتر برای بیمارانی که قادر 
به تحمل ماده حاجب تزریقی نباشند به کار می‌رود. ذرات 
کوچک آلبومین که به آنها یک رادیونوکلئید ساطع‌کننده 


1. Westermark’s sign 2. Humpton’s hump 


3. Palla’s sign 
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ات‎ 
- 


_ 


تب ۳ 
جح با 


۲۰ ب‎ NO Compression ares 


LT 9۷ LT.G8Y 


شکل ۲۰۰-۲ اولتراسووی وریدی, با پا بدون فشار وریدهای 
ورید صافن بزرگ؛ LT‏ چپ. 


در موازدی که سونوورافی سیاهرگی ضعفت: تکنیکی داشسته پا 
بد ac‏ خیم ترسد می‌توان از روش‌های تصویربرداری دیگر 
مثل CT‏ پا 1۷1 استفاده کرد. 


پرتونگاری قفسه سپنه تصویر پرتونگاری طبیعی یا تقریبً 
طبیعی قفسه سینه بیماران مبتلا dy‏ آمبولی ریه دیده می‌شود. 
آنومالی‌هایی که به خوبی wel‏ شده‌اند عبارت‌اند از: اولیگمی 
موضعی (نشانه وسترمارک » تراکم محیطی گوه‌ای شکل در 
بالای دیافراگم (برآمدگی هامپتون)" و یا سرخرگ ریوی 
راست نزولی بزرگ شده (نشانه پالا) " 


CT‏ قفسه ys‏ توموگراف ی کامپیوتری (CT)‏ قفسه سینه با 
ماده حاجب وریدی روش اصلی تصویربرداری برای 
تشخیص آمبولی ریوی قلمداد می‌شود (شکل ۳۰۰-۵). CT‏ 
اسکن مارییجی که از چندین ردیف نشانگر استفاده می‌کند 
میتوائد |p ators gat‏ حزمقالع aes‏ شاوی 
¢\mm‏ در زمان کوتاهی که بیمار نفس خود را نگه داشته» 
بگیرد. به کمک آنها می‌توان شاخه‌های رده ششم تقسیمات 
رگی را با کیفیتی فراتر از آنژیوگرافی تهاجمی ستثی با ماده 
حاجب» مشاهده نمود. همچنین CT‏ اسکن تصاوبری Sle‏ از 
چهار حفره قلب تهیه می‌کند. در بیماران مبتلا به آمبولی 


2 


Zs 


ومبوز سیاهرگ‌ها 


ی عمقی و تر 


ومیوآمبولی ریوی 
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۷ 
بیماری‌هایی است که تابلوی آمپولین ر نو I,‏ تقلید می‌کنند» 
فتانند انفارکتوس حاد میوکارد تامپوناد پریکارد» یا 
دیسکسیون (شکاقت) آتورت. اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه 
سینه به ندرت می‌تواند لخته را مستقیماً نشان دهد. بهترین 
علامت غیرمستقیم آمبولی ریوی در اکوکاردیوگرافی قفسه 
سینه, علامت مک IS‏ است که کاهش تحرک دیوارة آزاد 
بطن راست همراه با طبیعی بودن حرکت نوک بطن راست 
می‌باشد. اکوکاردیوگرافی از طریق مری" در مواردی کاربرد 
دارد که نسهیلات CT‏ اسکن در دسترس نبوده Ly‏ بیمار 
نارسایی کلیه یا آلرژی شدید به ماده حاجب andl‏ باشد به 
طوری که نتوان حتی با دوز بالای استروئیدهاه ماده حاجب را 
تزریق نمود. این روش تصویربرداری می‌تواند آمبولی ریوی 
شریان اصلی راست شریان اصلی چپ و محل دوشاخه‌شدن 
شریان ربوی را تشخیص دهد. 


روش‌های تشخیصی تهاجمی ه آنزبوگرافی ربه 
در وأقع» CT‏ اسکن قفسه سینه با ماده حاجب (به بالا توجه 
شود) cle‏ آنژیوگرافی تهاجمی ریه را به عنوان یک تست 
تشخیصی گرفته است. آنژیوگرافی تهاجمی به کمک کاتتر 
فقط برای بیمارانی به کار می‌رود که CT‏ اسکن آنها از نظر 
کلیتیکیرضا یبش نبوده با قراز نلتبیک اقدام alsa‏ 
مانند ترومبولیز ی آمبولکتومی از طریق کاتتر برای‌شان انجام 
گیرد. تشخیص قطعی آمبولی ریوی وابسته dy‏ مشاهده نقص 
پرشدگی" داخل حفره‌ای در بیش از یک تصویر است. 
نشانه‌های ثانویه آمبولی ریوی عبارت‌ند از: انسداد نا گهانی" 
dad,‏ آولیگمی یا بی‌رگ بودن قطعه‌ای» طولانی شدن فاز 
سرخرگی با پرشدگی کند و وجود رگ‌های محیطی پیچ و 
خم‌دار باریک. 


فلبوگرافی با ماد حاجب اولنراسونوگرافی وریدی تقریبً 
جای ان cli SESS‏ ت#تخیص موارد مشکوک DVT, a‏ 


راهبرد تشخیصی جامع برای تسهیل بررسی آمبولی 
ریه و DVT‏ مشکوک (شکل a‏ ۳۰( راهبرد تشحیصی 


1, transesophageal 
3. cut-off 


2. filling defect 


پرتوگاما متصل شده است به‌صورت داخل سیاهرگی تزریق 
گردیده و در بستر مویرگی dy‏ دام می‌افنتد. نقص در اسکن 
خونرسانی نشانه کمبود یا نبود جریان خون است که احتمالا 
ناشی از آمبولی ریوی می‌باشد. اسکن‌های تهویه‌ای با 
گازهای استنشاقی نشاندار مانند گزنون یاکریپتون, 
+ویژستگی (اختصاصی بودن) اسکن خونرسانی را افزایش 
یک ریه غیرطبیعی هستند که در آن تهویه صورت نمی‌گیرد. 
در ننیجه این اسکن‌ها می‌توانند نقایص خونرسانی دیگر غیر 
از آمبولی ریوی حاد (ماتند آسم یا بیماری انسدادی ریوی) را 
app alata all‏ تفص سا قیاق با 
بیشتر در حضور تهویه طبیعی موجود باشند اسکن (با احتمال 
زیاد) نشان‌دهنده آمبولی ریوی است. 
طبیعی و یا نزدیک به طبیعی دارند» غیرمحتمل است. در 
مقابل, در بیمارانی که اسکن‌های آنها احتمال ابتلای بالایی 
را نشان می‌دهند. به احتمال ٩۰‏ درصد وجود دارد. متأسفانه 
اسکن در کمتر از نصف بیماران مبتلا به آمبولی ریوی که 
بیماری آنها با آنزیوگرافی sett‏ شده است. احتمال SVL,‏ 
ابتلا را نشان می‌دهد. ذکر این مسئله نیز مهم است که حدود 
۰ بیماران که شک بالینی ابتلای آنان به آمبولی ریوی زیاد 
است و اسکن آنها احتمال ابتلای پایین را نشان می‌دهد. در 
تشخیص داده می‌شود. 


رزونانس مغناطیسی (MR)‏ با ماد حاجب ‏ چنانچه نتیجه 
سونوگرافی مبهم باشد. ونوگرافی با رزونانس مغناطیس 
ol pom‏ باگادولینیوم» روشی عالی برای تشخیص DVT‏ است. 
آنژیوگرافی ریوی به کمک رزونانس مغناطیسی» می‌تواند 
آمبولی ریوی پروگزیمال بزرگ را شناسایی کند اما برای 
آمبولی‌های ریزتر در شاخه‌های سگمنتال یا زیر سگمنتال 


Ps Juss es 


اکوکاردیوگرافی اکوکاردیوگرافیء ابزار تسخیصی قابل 
اعتمادی برای آمبولی ریوی حاد نیست زیرا در اکثر بیماران 
مبتلا به آمبولی ریوی طبیعی است. با این Se‏ 
اکوکاردیوگرافی ابزار تشخیصی بسیار مناسبی برای شناسایی 
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داروهای sud‏ انحفاد‌ی 

داروهای ضد انعقادی اساس درمان موفقیت‌آمیز DVT‏ و 
آمبولی ریوی می‌باشند. سه گزینه وجود دارد: (۱) استراتژی 
مرسوم درمان تزریقی "پل درمانی" قبل از وارفارین» (۲) 
درمان تزریقی پل درمانی قبل از ضد انعقاد خوراکی جدید 
مانند dabigatran‏ (یک مهارکننده مستقیم ترومبین) »با 
edoxaban‏ (یک داروی ضد فاکتور (Ka‏ يا (۳) ضد انعقاد 
خوراکی همراه با rivaroxaban‏ يا apixaban‏ (هر دو داروهای 
ضد فاکتور Xa‏ با یک دوز بارگذاری (عمن000) که با دوز 
نگه‌دارنده دنبال می‌شود و dy‏ این صورت است تک درماتی 
بدون تزریق ضد انعقاد انحام شود. سه ضد انعقاد تزریقی با 
قاعده هپارین عبارتند از: (۱) هپارین خردنشده (UFH')‏ 
(۲) هسپارین با وزن مولکولی کم LMWH)‏ و( 
فونداپارینوکس ". در بیماران مبتلا به ترومبوسیتوپنی ناشی از 
هپارین یا در موارد مک وک به این احتلال:باید از 
مهارکننده‌های مستقیم ترومبین (آرگاتروبان» و بیوالیرودین) 
استفاده کرد (جدول ۳۲۰۰-۲). 


هپارین خرد نشده آنالوگ‌های هپارین خرد نشده 
(UFH)‏ به آنتی ترومبین ID‏ متصل شده و فعالیت آن را 
تسریع می‌کنند به این ترتیب» مانع از تشکیل ترومبوز 
اضافی می‌شود. دوز هیارین خرد نشده به گونه‌ای تنظیم 
می‌شود که زمان ترومبوپلاستین نسبی فعال شده (2۳11) 
به ۶۰-۸۰ ثانیه برسد. در رایج ترین نوموگرام. ابتدا دوز یکبارة 
۰ واحد به ازای هر کیلوگرم تزریق شده و سپس آنفوزیون 
اولیه با سرعت ۱۸ واحد dy‏ ازای هر کیلوگرم در هر ساعت 
ادامه می‌یابد. 

مزیت بالای UFH‏ نیمه عمر ol gS‏ آن است AS‏ به‌ویژه 
برای بیمارانی که تمایل به کنترل ساعت dy‏ ساعت 
آنتیکو آگولانت وجود دارد مفید است. 


هپارین با وزن مولکولی کم این قطعات هپارین خرد 
نشده تمایل کمتری برای اتصال به پروتئین‌های پلاسمایی 
و سلول‌های اندو تلیال داشته. درنتیجه فراهمی زیستی 
بالاتری yh‏ به این ترتیب» پاسخ‌های پیش‌بینی نشده 

1. unfractionated heparin 


2. low molecular weight heparin 
3. fondaparinux 


4A 


جامع را توصیه می‌کنيم (شکل ۰-۶ ۳۰). 


درمان dad gl‏ 
درمان adel‏ شامل انحلال لخته توسط درمانی دارویی 
مکانیکی است که معمولاً شامل ترومیولیز با دوز کم از طریق 
کاتتر می‌باشد. این رویکرد برای بیمارانی درنظر گرفته 
می‌شود که 2۷های گسترده فمورال, ایلیوفمورال یا اندام 
فوقانی دارند. فرضیه رگ باز این‌گونه بیان می‌کند که 
بیمارانی که درمان اولیه دریافت می‌کنند آسیب طولانی‌مدت 
کمتر به دریچه‌های وریدی داشته‌اند و میزان سندرم بعد 
ترومبوز متعاقب آن کمتر cul‏ کارآزمایی کنترل شده 
تصادفی تحت حمایت موسسه ملی قلب ریه و خون به نام 
ATTRACT (NCT00790355)‏ در حال ارزیابی این 


فرضیه است. 


پیش‌گیری خانویه 

ضد انعقاد یا قرادادن یک فیلتر در ty yg‏ اجوف تحتانی موارد 
پیش‌گیری ثانویه VTE‏ هستند. برای کاهش شدید سندرم 
بعد ترومبوز در پاهاء جوراب‌هایی زیر زانو با فشار تدریجی 
<(”--¥-mmHg)‏ برای ۲ سال بعد از رخداد DVT‏ ممکن 
است تجویز شود. این جوراب‌ها باید هر ۳ ماه تعویض شوند 
زیرا الاستیسیتی خود را از دست می‌دهند. 


آمبولیریه 


خطر سنجی 

وجود ناپایداری همودینامیک» اختلال عملکرد بطن راست, 
بزرگی بطن راست يا Wh‏ رفتن سطح تروپونین به دلیل 
میکروانفارکتوس بطن راست. موّید بیماران پرخطر است. 
هنگامی که کارکرد بطن راست طبیعی باشد بیماران مشخصاً 
پا درمان ضدانعقادی صرفه نتایج بالینی خوبی دارند (شکل 
۲۰۰-۷). 
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ومبوأمبولی ریوی 
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endl‏ درمان آمبولی ریوی 


— 
کانتر/ جراحی 


شکل ۲۰۰-۷ درمان ترومیو امیولی ریوی حاد. RV‏ بطن 
راست؟؛ ty yg AVC‏ اجوف تحتانی. 


کربوکسیلاسیون و فعال شدن عوامل انعقادی 1و ۷11 و آو 
x‏ مدرد ده برای آن که وارفارین اثر کامل خود l,‏ نشان odd‏ 
غالبا ay‏ زمانی معادل ۵ روز نیازداره حتی اگر زمان 
پرو ترومبین که برای کنترل استفاده می‌شوده سریع تر افزایش 
یابد. هنگامی که در om‏ یک وصعیت ترومبوزی ols‏ 
وارفارین شروع می‌شود اثر متناقض ترومبوزساز به‌وجود 
می‌آورد و ممکن است احتمال ترومبوز را کم نکرده و بیشتر 
کند. با استفاده همزمان LMWH UFH‏ 9 فوندا یاریتوکس 
به مدت ۵ روز pil‏ پیش انعقادی اولیه وارفارین خنثی می‌شود. 


در یک فرد ll‏ با جنه متوسطء 
وارفارین معمولاً بادوز Og‏ شروع می‌شود. زمان پرو ترومبین 
با استفاده از نسبت طبیعی شده بین‌المللی (INR)‏ استاندارد 
می‌شود تا به وسیله آن اثر ضدانعقادی وارفارین ارزیابی گردد 
(فصل INR (VA‏ هدف باید معمولاً در حدود ۲/۵ (با طیف ۲ 
تا ۲) باشد. ‏ 

دوز وارفارین را باید براساس INR‏ هدف تنظیم کرد. 
تنظیم دقیق دوز دشوار است زیرا چندصد تداخل دارو -دارو و 
دارو ‏ غذا بر متابولیسم وارفارین آثر می‌گذارند. به‌علاوه 
متغیرهایی نظیر افزایش سن و هم‌ابتلایی‌هایی مانند 
بیماری سیستمیک» دوز مورد نیاز وارفارین را کاهش 
indy‏ ار تک مک زیت او sas‏ تا 


مقدار مصرف وارفارین 


بسح سس سس 
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دبک 


IRS‏ ۳۰۰-۶ تست‌های تصویربرداری برای تشخیص 
1 با آمبولی ریوی. ECHO‏ اکوکاردیوگرافی 


بیشتری نسبت به دوز نشان داده و نیمه عمر آنها از هپارین 
خرد نشده بیشتر است. نیازی به پایش آزمایشگاهی یا 
تنظیم دوز نمی‌باشد مگر آنکه بیمار بسیار چاق یا مبتلا به 
بیماری مزمن کلیوی باشد. 


فونداپارینوکس فونداپارینوکس یک پنتاسا کارید ضد 
Xa‏ است که dy‏ صورت یک‌بار در روز از راه زیر جلدی تزریق 
می‌شود. اپن دارو در سرنگ‌های از پیش آماده شده عرضه 
می‌شود. این دارو به پایش آزمایشگاهی نیاز ندارد. فوندا 
پارینوکس در آزمایشگاه ساخته می‌شود و برخلاف LMWH‏ 
یا UFH‏ از فرآورده‌های حیوانی مشتق نمی‌شود. a!‏ دارو 
باعث ترومبوسیتوپتی ناشی از هپارین نمی‌شود. در بیماران 
دچار اختلال کارکرد کلیه. دوز این دارو باید تنظیم شود. 


وارفارین این آنتاگونیست ویتامین 1 مانع از 
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ضد انعقادهای جدید خد انعقادهای خوراکی جدید 
دارای ویژگی‌های زیر هستند: در یک دوز ثابت تجویز 
می‌شوند؛ ظرف چند ساعت پس از تزربق, اثر ضد انعقادی 
موّثری را به وجود می‌آورند؛ نیاز به پایش آزمایشگاهی 
ندارند؛ 9 تداخلات دارویی انا وگن 9 داروبی = غذایی (که 
تنظیم دوز وارفارین را دشوار می‌سازند) در آنها معدود 
می‌باشد. ریواروکسابان (مهارکننده فاکتور ly (Ka‏ درمان 
t+ DVT‏ و s+ PE‏ به صورت تک درمانی و بدون صد 
اتعقله. ترریقی lt wach‏ شده است. اپبکسابان pol‏ 
دابیگاتران (مهارکننده مستقیم ترومبین) و ادوکسابان 
(مهارکننده فاکتور (Ka‏ نیز به نظر می‌رسد برای درمان VTE‏ 
بعد از یک دوره آغازین ضد انعقاد تزریقی تأیید شده است. 


جانبی داروهای ضد انعقادی» خونریزی است. Sly‏ خونریزی 
مرگبار یا داخل جمجمه‌ای ناشی از هپارین LMWH b‏ باید 
پروتامین سولفات تجویز کرد. ترومبوسیتوینی ناشی از 
هپارین در LMWH‏ کمتر از UFH‏ معمول aca!‏ برای 
خونریزی ناشی از فونداپارینوکس يا مهارکننده‌های مستقیم 
ترومبین یا مهارکننده فاکتور ۱۰ هیچ پادزهر اختصاصی وجود 
ندارد. 

بهترین درمان خونریزی‌های مهم ناشی از وارفارین» 
استفاده از کنسانتره کمپلکس پرو ترومبین است. در 
خونریزی‌های غیرخطرناک در بیمارانی که می‌توانند 
حجم‌های بزرگ را تحمل کنند» می‌توان از پلاسمای تازه 
منجمد استفاده کرد. فاکتور ۷۲12 نوترکیپ انسانی 
وارفارین می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد. در خونریزی‌های 
خفیف یا برای کنترل INR‏ بسیار YL‏ در کسانی که خونریزی 
ندارنده می‌توان از ویتامین K‏ خوراکی استفاده کرد. 


مدت درمان ضد انعقادی برای 1«۷ایزوله که پس از 
ole‏ تروماء استروژن» با کارگذاری کاتترهای وریبدی 
مرکزی پا پیس‌میکر» در اندام فوقانی یا ساق ایجاد می‌شود. 
۳ ماه درمان ضد انعقادی کافی است. برای اولین yh‏ چنانجه 


1. ‘fingerstick machine 


۱۰+ 


من شد ای Vit‏ 


تجویز فوری داروهای ضد انعقاد تزریقی 


هپارین خرد نشده» دوز یکباره (bolus)‏ و آنفوزیون مداوم برای 
رسیدن 2۳1۳ به ۲-۲ ply‏ بالا ترین ds‏ طبیعی آزمایشگاه» ۳ 

انوکساپارین ۰۱:۵2 دو بار در روزه در صورتی که عملکرد AAS‏ 
طبیعی باشد يا 

دلناپارین ۲۰۰ واحد به آزای هر کیلوگرم یک بار در روز يا ۱۰۰ واحد 
به ازای gop Sal ya‏ بار در روز. در صورنی که عملکرد کلیه طبیعی 
باشد یا 

تینزایارین WO‏ واحد به آرای هر کیلوء بکبار در روزء درصورتی که 

فونداباربنوکس براساس وزن؛ یکبار در روز که ذر نارسایی کلیه باید 

مهارکننده‌های مستقیم ترومبین؛ آرگاتروبان با پبوالیرودین 

ربواروکسابان \omg‏ دو بار در روز برای سه هفته. سیس ۲۰۶ یک 
بار در روز همراه با وعده نهار بعد آن 

آپیکسابان (هنوز مجوز نگرفته است) 

وارفارین 

در صورت تک‌درمانی به ۵ تا ۱۰ روز نحویز jlo‏ دارد تا موتر باشد 
(هپارین خرد نشده» هیارین با وزن مولکولی کم. و فونداپارینوکس 
معمولا داروهای پل‌زننده بلافاصله مژثری در آغاز وارفارین 

شروع با دوز ding‏ 

تنظیم دوز به طوری که INR‏ به ۲-۴ برسد 
هدف به طور متوالی حداقل با ۱ روز فاصله به دست آید 

داروهای ضد انعقاد جدید برای مدت طولانی بعد از فرم تزریقی اولیه 
ادوکسابان (هنوز تجویز نگرفته) 

داپیگاتران (هنوز تحویز نگرفنه) 


دقیق تر دوز فراهم yo)‏ آلل‌های واریان 07۳209 
هیدروکسیلاسیون 5٩‏ -وارفارین را مختل نموده و از این روء دوز 
مورد نیاز را کاهش می‌دهند. نوع واریان ژن کدکننده ویتامين 
K‏ اپوکسید gud AS sles;‏ ۱ (1 41۳60 می تواند 
پیشگویی کننده دوز پایین» متوسط یا بالای دارو باشد. 
کلیببک‌های متمرکز ضد انعقاد سبب تجویز مقادیر مفید و 
امن وارفارین شده‌اند. بیماران می توانند خودشان 111 را در 
منزل با دستگاه برچسب نمونه انگشت" کنترل و گاهاً 
خودشان میزان وارفارین خود را تنظیم کنند. 


2 
9 
7 


ay 


ومبوز سیاهرگ‌ها 


ی عمقی و ترومبو 


آمبولی ریوی 
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۱۰ 


ترومبوز سیاهرگ اجوف همراه با تورم دوطرفه و قابل توجه 
پاها است. 

ay‏ طور متناقض گاهی صافی dy‏ منزلةٌ هسته‌ای برای 
لخته‌سازی عمل کرده فیلترها سرعت DVT‏ را افزایش 
می‌دهند. حتی با اینکه آنها از PE‏ پیشگیری می‌کنند (در 
کوتاه مدت). آمروزه می‌توان برای بیمارانی که انتظار می‌رود 
دچار یک اختلال خونریزی دهندة موقتی شوند یا کسانی که 
موقتأً با خطر بالای آمبولی ریوی مواجه‌اند (نظیر کسانی که 
قرار است تحت عمل جراحی bariatric‏ قرار گیرند و قبلاً 
سایقهآمبولن ریوی داشته‌اند ازبسافی های قابل بردافیت۱ 
استفاده کرد. این صافی‌ها را می‌توان تا چندین‌ماه بعد از کار 
گذاشتن, از بدن‌بیرون آورده مگر ASST‏ ترومبوز تشکیل شده و 
درون صافی pF‏ بیفتد. اگر صافی قابل‌برداشت را بیرون 
نیاورند STL‏ به‌دلایل تکتیکی نظیر اندو تلیوم‌سازی سریع 
نتوان آن را خارج ساخت» تبدیل به صافی دایمی می‌شود. 


Cas pada‏ و درمان PE‏ حجیم 
برای بیمارانی که آمبولی ریوی حجیم و افت فشارخون دارنده 
شایع ترین رویکرد اولیه» تجویز d+ mL‏ نرمال سالین است. 
Cy lage gall‏ رامازنبا تیاط ‏ راد رتم فا just Ss‏ 
بیش از حد مایعات» فشار زیادی به دیواره بطن راست وارد 
کرده و ایسکمی ار را تشدید می‌کند. در نتیجه اتساع‌پذیری 
و قابلیت پرشدگی بطن چپ به دلیل انحراف بیشتر دیواره 
بین بطنی بدتر می‌شود. دوپامین و دوبوتامین» داروهای 
اینوتروپ خط اول برای درمان شوک ناشی از آمبولی ریوی 
هستند. آستانه مقدار مصرف را باید در شروع تجویز اين دو 
دارو, پایین در نظر گرفت. اغلب رویکرد آزمون و WS‏ بهتر 
Jor‏ می‌کند؛ باید نوراپی‌نفرین» وازوپرسین یا فنیلآفرین را 


در نظر داشت. 


فیبرینولیز 

درمان فیبریتولیتیک موفق ممکن است dy‏ سرعت نارسایی 
قلب راست را بازگردانده و بنابراین موجب پایین آمدن میزان 
مرگ و میر و عود آمبولی ریوی شود. فیبرینولیز معمولا هداف 
زیر را Gell‏ می‌کند: (۱) بیشتر ترومبوزهای سرخرگی Any‏ را 
که از نظر آناتومیک مسدودکننده‌انده حل می‌کند. (۲) از آزاد 


1. retrievable 


ریوی ایحاد gus‏ ۲-۶ ماه درمان due‏ انعقادی کفایت 
می‌کند. برای بیماران مبتلا به بدخیمی و LMWH VTE‏ به 
تنهایی بردن حسب وارفارین و ادامه آنتی‌کوآگولانت در نظر 
گرفته می‌شود مگر بیمارکاملاً سرطانش بهیود یابد 

در بیماران مبتلا به VTE‏ ایدیوپاتیک» نرخ عود پس از 
alas‏ دارو بالاتر است. ۷1۳ هایی که در طی مسافرت‌های 
هوأیی طولانی‌مدت پروز می‌کنند» ۳ ۷های تحریک‌نشده 
(unprovoked)‏ در نظر گرفته می‌شوند. Ay‏ نظر می‌رسد که 
VTE‏ تحریک نشده حمله اختلال النهابی زمینه‌ای و حمله 
در فاصله حملات عود بیماری» دوره‌هایی از نهفتگی وجود 
دارد. AILS‏ پزشکان قفسه سینه آمریکا (ACCP)‏ در 
گایدلاین‌های خود توصیه می‌کند که در بیماران مبتلا به 
INR‏ هدف ۲-۳ انجام شود. رویکرد دیگر شامل کاستن از 
شدت درمان ضد انعقاد پس از ۶ ماه تحویز داروهای ضد 
انعقاد و کاهش دادن دامنه INR‏ هدف به حدود ۱/۵-۲ است. 

برخلاف تصور و جود جهش‌های ژنتیکی» مانند فاکتور ۷ 
Odd‏ هتروزیگوت و جهش ژن پروترومبین ظاهراً خطر عود 
VTE‏ ,| افزایش نمیدشد. با این حال در کسانی پا سندرم 
آنتی فسفولیپید آنتی‌بادی» احتمالاً لازم است درمان ضد 
انعقاد به صورت نامحدود ادامه یابده حتی اگر نخستین نوبت 
WIE‏ توسط تروما یا جراحی تحریک شده باشد. 


صافی‌های ورید Uo gai‏ تحفانی (TVC)‏ 
دو اندیکاسیون اصلی کار گذاشتن صافی ورید اجوف تحتانی 
عبارت‌اند از: (۱) خونریزی فعال که مانع از تجویز داروی ضد 
انعقادی شود و (۲) ترومبوز راجعه سیاهرگی به رغم درمان 
قاطعانهٌ ضدانعقادی. پیشگیری از آمبولی ریوی راجعه در 
بیمارانی که نارسایی قلب راست داشته و کاندید فیبرینولیز 
نیستنده و یاییشگیری در بیمار بسیار پرمخاطره 
اندیکاسیون‌های آنسبی‌تری برای کارگذاری صافی ورید 
اجوف تحتانی هستند. خود صافی ممکن است She‏ نباشد. 
زیراگاهی اجازهٌعبور لخته‌های کوچک تا متوسط داده و یاگاه 
ترومبوزهای بزرگ از طریق سیاهرگ‌های جانبی (کولترال) 
به سرخرگ‌های ریوی» لخته ارسال می‌کنند. عارضه شایع تره 
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cheolytic‏ و ترومبولیز تسهیل شده با اولتراسوند با انرژی کم 
است. دوز آلتپلاز به طور قابل توجهی می‌تواند با این روش 
کاهش uh‏ معمولا از دوز سیستمیک \eomg‏ از Garb‏ 
وریدی محیطی به حدود ۲۰ تا Ydmg‏ 


آمبولکتومی (ذخته‌برداری) ریوی 

خطر خونریزی بزرگ در تجویز عمومی فیبرینولیز باعث شد 
که جراحی لخته‌برداری برای آمبولی ریوی > مورد ارزیابی 
مجدد قرار گیرد. ارجاع سریع‌تر پیش از آغاز شوک 
کاردیوژنیک برگشت‌ناپذیر و نارسایی چنددستگاهی و 
همچنین بهبود روش‌های جراحی» منجر به افزایش نرخ بقا 


ual تاه‎ 


ترومیواندارترکتومی ریوی" 

هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک مزمن ریوی در ۲-۴ درصد از 
بیماران دچار آمبولی ریوی حاد روی می‌دهد. از اين روء در آن 
دسته از بیماران Mire‏ به آمبولی ریه که از ابتدا دچار 
هیپرتانسیون ریوی هستند (معمولاً با اکوکاردیوگرافی Held‏ 
تشخیص داده می‌شود)» باید پس از ۶ هفته» دوباره 
اکوکاردیوگرافی انجام شود تا مشخص شود که آیا فشار 
سرخرگ ریوی» طبیعی شده است يا خیر. بیمارانی که به 
دنبال هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک مزمن ریوی دچار تنگی 
نفس شده‌انده باید تحت ترومبواندار ترکتومی ریوی قرار 
گیرند؛ این روش در صورت jel CdS ge‏ بودن می تواند به نحو 
چشمگیری فشارریوی را کاهش داده و گاه حتی به طور کامل 
درمان کند (فصل ۲۰۴). این «foe‏ مستلزم استرنوتومی در 
خط وسط بای‌پس قلبی -ریوی» هیپوترمی عمیق و 
دوره‌هایی از ایست هیپوترمیک گردش خون می‌باشد. نرخ 
مرگ و میر در مراکزی که از متخصصین مجرب استفاده 
می‌کنند. نزدیک به ۵ درصد است. بیماران غیرقابل جراحی 
باید توسط گشادکننده‌های عروق ریوی درمان شوند. 


بیماران مبتلا به ‘VTE‏ هنگامی که درمی Rea)‏ مستعد Dek‏ 
L DVT‏ آمبولی ay‏ هستند. دچار نگرانی می‌شوند. آنها در 


1. massive 
2. pulmonary thromboendarterectomy 


۱۰۲ 


شدن مداوم سروتونین و دیگر عوامل عصبی -هورمونی که 
ممکن است هیپرتانسیون ریوی را تشدید کنند جلوگیری 
می‌کند. (۳) بیشتر منشاً ترومبوزها را در سیاهرگ‌های لگن یا 
عمقی ساق پا حل می‌کند و در نتیجه احتمال آمبولی ریوی 
راجعه را کاهش می‌دهد. 

بهترین روش فیبرینولیزه تجویز ۱۰۰۳۵ فعال‌کننده 
پلاسمینوژن بافتی (tPA)‏ نوترکیب است که به صورت 
ترریق داخل وریدی محیطی مداوم برای ۲ ساعت تجویز 
می‌گردد. هرچه ترومبولیز سریع تر تجویز شود مو ثر تر خواهد 
بود. به‌نظر می‌آید که بیماران به ترومبولیز تا ۱۴ روز بعد از 
رخداد آمبولی ریوی پاسخ دهند. 
جمجمه‌ای» جراحی اخیر و یا تروما می‌باشند. خطر خونریزی 
مهم در مجموع حدود ۱۰ است که شامل 7۱-۳ خطر 
خونریزی داخل جمجمه‌ای می‌باشد. غربالگری دقیق 
بیماران از نظر موارد aie‏ مصرف درمان فیبریتولیتیک (فصل 
(YAO‏ بهترین روش به حداقل رساندن خطر خونریزی است. 

تنها ان دیکاسیون مورد زا رن FDA‏ برای درمان 
فیبرینولیز در آمبولی ریوی» آمبولی‌های حجیم! است. برای 
بیمارانی که آمبولی ریوی غیرحجیم داشته و فشار سیستولی 
آنها حفظ شده و اختللال عملکرد متوسط یا شدید بطن راست 
دارند» در استفاده از فیبرینولیز تفاوت نظر وجود دارد. نتایج 
حاصل از کارآزمایی تصادفی چندمرکزی اروپا از ۱۰۰۶ بیمار 
با ۳۳ تحت حجیم و با استفاده از داروی ترومبولیتیک 
0 در سال ۲۰۱۴ منتشر شد. مرگ حاصل از 
کلاپس همودینامیک در عرض ۷ روز از تصادفی‌سازی به 
میزان ZOF‏ در گروه tenecteplase‏ کاهش داشت. هرچند 
استروک خون‌ریزی‌دهنده در ZY‏ بیماران tenecteplase‏ در 
مقابل ۰/۲ بیماران دریافت‌کننده هپارین رخ می‌دهد. 


درمان دارونسی مکادیکی از Bs plo‏ کانتر 

برخی بیماران کانتراندیکاسیون نسبی برای دریافت 
ترومبولیز با دوز کم دارند. درمان دارویی مکانیکی از طریق 
کاتتر معمولاٌ شامل تکه تکه کردن فیزیکی یا خرد کردن 
لخته با ترومبولیز دوز کم از طریق Cul LS‏ شیوه‌های 
مکانیکی شامل نرم کردن و آمیولیزه کردن لخته در نواحی 
دیستال تر توسط کاتتره ترومبوکتومی با ساکشنء هیدرولیز 
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۱۰۳ 
پیش‌گیری از ترومب وآمیولی وریدی در بين پیماران بستری 

راهبرد پیشگیری 
غیر ارتویدی با خطر Yb‏ هپارین خرد نشمده ۵۰۰۰ واحد زیر بوستی دو بار يا سه بار در روز 

انوگزابارین ت۴۰ روزاته 

دلتابارین ۲۵۰۰ 7 ۰۰ ۰ واحد روزانه 
جراحی سرطان: شامل جراحی سرطان زنان انوگز ابارین هعهد۴۰ روزانه» پروفیلا کسی یک ماهه مدنظر فرار گیرد. 
جراحی مازور ار توپدی وارفارین (هدف INR‏ ۲ نا ۳) 


انوگزایارین Fomg‏ روزانه 

انوگزاپارین و۳۰5 دو بار در روز 

دلتاپار ین ۰ با ۰۰ ۰ واحد روزانه 

فوندا بارینوکس ۲/۵۵۶ رورانه 

ریواروکسابان Vomg‏ روزانه 

آسبرین ۸۱-۳۲۵۵ روزانه 

دابی‌گاتران YY -mg‏ روزانه (نه در ابالات متحده) 

فشار متناوب هوا (با یا بدون بروفیلاکسی داروبی) 

هپاریی خرد نشده ۵۰۰۰ واحد دو بار یا سه بار در روز 

انوگزآیارین omg‏ روزانه 

دلتابارین ۰ زا 2+ ۵۰ واحد روزانه 

فوندبارینیکس ۲/۵۲۵ روزانه 

وسایل فشار متناوب هوا (ولی در مورد مفید بودن جوراب‌های فشار 
تدریحی اختلاف نظر وجود دارد) 


در بیمارستان Brigham and Woman‏ این روش نرخ 
۳ علامت‌دار را تا بیش از ۴۰ درصد کاهش داده است. 
بازدید بیمارستان‌ها برای اطمینان از ن_قش کاربرد 
پروتکل‌های پروفیلا کسی در افزایش استفاده از تدابیر 
پیش‌گیری‌کننده انجام می‌شود. مدت زمان پروفیلاکسی 
نکته مهمی است. در کار آزمایی‌های بزرگ جداگانه که 
انوگزاپارین» آپیکسابان» و ریواروکسابان را ارزیابی کرده‌اند 
نشان نداده که پروفیلا کسی‌های طولانی‌مدت بتواند در 
بیماران ناخوش بعد از ترخیص از بیمارستان مفید و بی‌خطر 
باشد. یک کارآزمایی بر روی ضد انعقاد خوراکی بتریکسابان 
(betrixaban)‏ در یک پروفیلا کسی طولانی‌مدت VIE‏ در 
بیماران ناخوش در حال انجام است. 

بیمارانی که تحت عمل تعویض کامل مفصل ران یا زانو 
قرار گرفته یا تحت جراحی سرطان قرار می‌گیرند از 
پیشگیری دارویی طولانی der‏ ترخیص بهره خواهند برد. 
sly:‏ تعویض مفصل ران یا جراحی گسترده سرطان طول 
زمان پروفیلا کسی حداقل ۱ ماه است. 


قبلی, با یک کانتر وربد مرکزی cca‏ با با سرطان (ولی بدون زخم 
بلاکت جر و وه ۵,۰ 


ضد انعقاد کانترااندیکه است 


مورد توانایی خود برای سازگاری با محدودیت‌های ناشی از 
مصرف ضد اتعقاد 23,0 هستند. آنها در رابطه Ly‏ سلامت 
اعضای خانواده و زمینه‌های ژنتیکی بیماری خود غرق در 
نگرانی می‌گردند. به ویژه کسانی که به آنها توصیه می‌شود 
ضد انعقاد را قطع کنند» به دلیل نگرانی عود VTE‏ آمننی‌ند ید 
به نظر می‌رسند. در بیمارستان Brigham and Woman‏ 
یک تیم پشتیبنیآمبولی رید شامل پزشکان و پرستارانبلینی, 
برای حمایت از بیماران در این نگرانی تشکیل شده است که به 
صورت ماهانه برای بیش از ۲۰ سال بیماران راویزیت می‌کنند. 


پیشگیری 

پیشگیری از آمبولی ریوی بسیار مهم بوده چرا که هم 
تشخیص آن مشکل است و هم بار اقتصادی و طبی عظیمی 
دارد (جدول ۳۰۰-۴ دوز کم UFH‏ یا LMWH‏ 
شایع ترین پروفیلاکسی مورد استفاده در بیمارستان است 
دستگاه‌های کامپیو تری یادآور (reminder)‏ می‌توانند 
استفاده از Card] yo‏ پیشگیری رأدر این بیماران بهبود بیخشند. 
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و & @ 


تشخیص اختلالات تنفسی 


jis Cyt 
تنگی نفس و سرفه علایم اصلی بیماری‌ریوی شامل‎ 
متفاوتی داشته باشد که برخی از آنها‎ le نفس ممکن است‎ 
رخ نداده است. کلماتی که بیمار‎ dey پاتولوژی داخل‎ cde به‎ 
جهت توصیف کمبود نفس یا تنگی نفس به کار می‌برد‎ 
می‌تواند در يافتن علت تنگی نفس کمک کننده باشد.‎ 
بیماران مبتلا به بیماری انسدادی معمولاً از فشار و تنگی‎ 
قفسه سینه " یا عدم توانایی در کشیدن نفس عمیق"‎ 
شکایت دارند» در حالی که بیماران مبتلا به نارسایی احتقانی‎ 
قلب از کمبود هوا" و نیاز شدید به آن یا احساس خفگی‎ 
شکایت دارند.‎ 

نحوه آغاز و مدت زمان eos‏ نفس در سبب‌شنأاسی 
بیماری مهم است. تنگی نفس حاد معمولا همراه با تغییرات 
فیزیولوژیک, نظیر pol‏ لارنکس, برونکواسپاسم» انفارکت 
میوکارده آمبولی ریوی یاپنومو تورا کس است. در بیماران مبتلا 
به COPD‏ يا فیبروز ایدیوپاتیک ریوی (1۳۳» تنگی نفس 
فعالیتی با پیشرفت آهسته وجود دارد که همراه با تشدید 
تنفس طبیعی در اکثر زمان‌ها دارند و دوره‌های تنگی نفس 
عودکننده معمولا مرتبط با تحریک‌کننده‌هایی نظیر 
عفونت‌های مجرای تنفسی فوقانی یا تماس با آلرژن‌ها 


ry 


است. 

سوال اصلی در مورد عواملی است که تنگی نفس را ایجاد 
کرده و روش‌های درمان تنگی نفس است. از میان 
بیماری‌های انسدادی ریوی, آسم شایع ترین عاملی است که 
تحریک‌کننده‌های اختصاصی در ایجاد تنگی نفس دارد» 
اگرچه که این موضوع در مورد COPD‏ هم می‌تواند درست 
باشد. اکثر بیماران مبتلا dy‏ بیماری ریوی» دچار تنگی نفس 
فعالیتی هستند. تعبین میزان فعالیتی که باعث تنگی نفس 
می‌گردد در ارزییی ناتوانی بیمار توسط پزشک مفید استه 
بسیاری از بیماران. سطح فعالیت خود را جهت تطابق با 
محدودیت خود تنظیم می‌کنند dy‏ همین دلیل مهم است که 


1. chest tightness 2. air hunger 


۱۰۴ 


برخورد با بیمار 
مبتلا ds‏ بیماری 
a‏ اس تنخسی 
Patricia ۸.‏ 
Augustine M. ۷۰ Choi‏ 


۳۰۵ 


اکثر بیماری‌های سیستم تنفسی dy‏ سه گروه عمده تقسیم 
می‌شوند: ۱) بیماری انسدادی ریه ۲) بیماری تحدیدی ریه 
۳) اختلالات عروقی. بیماری‌های انسدادی as)‏ شایع ترین 
گروه هستند و شامل بیماری راه‌های هوایی نظیر cpl‏ 
بیماری انسدادی مزمن ریبوی (COPD)‏ برونشکتازی و 
برونشیولیت می‌باشند. بیماری‌های تحدیدی ریه شامل 
بیماری پارانشیم cy‏ اختلال در جدار قفسه سینه و پلور و 
پیماری عصبی عروقی است. اختلال عروق ریوی هميشه 
آشکار نیست و شامل آمبولی ریه» افزایش فشارخون ریوی و 
بیماری انسدادی ورید ریوی است. با وجود آن که بسیاری از 
بیماری‌ها در سه گروه اصلی جای می‌گيرند. عوامل عفونی و 
نقوپلاسمی نیز سیستم تنفسی را تحت Sb‏ قرار داده و منجر 
به تظاهرات پاتولوژیک لیست شده در سه گروه فوق 
می‌گردند (جدول ۲۰۵-۱). هم‌چنین می‌توان اختلالات را 
بر اساس اختلال تبادل گازی شامل هیپوکسی» هیپرکاربی یا 
اختلال توأم تفسیم‌بندی کرد. نکته مهم این است که 
بسیاری از بیماری‌های ریه اختلال تبادل گازی ایجاد 

در ارزیابی اکثر بیماران» Lb‏ شرح حال کاملی در آغاز 
اخذ شود. معاینه دقیق در طبقه‌بندی پا توفیزیولوژی بیماری 
کمک ‌کننده است. بسیاری از بیماران». تحت تست‌های 
عملکردی ریه گرافی قفسه سینه و آنالیز خون و خلط و 
تست‌های سرولوژی و میکروبیولوژی متنوع و روش‌های 


تشخیصی نظیر برونکوسکوپی قرار می‌گیرند. روش برخورد 
پله پله به بیماران توضیح داده خواهد ahd‏ 
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۱۰۵ 


با بیماری انسدادی ریه است. به ویژه در آسم برونشیت 
مزمن و نیز بیماری غیرریوی" نظیر رفلااکس معده به مری 
9(GERD)‏ ترشحات پشت حلق رخ می‌دهد. بیماری ریوی 
پارانشیمال منتشره شامل فیبروز ایدیوپاتیک ریوی» معمولا 
pelican nly‏ تون حلم طاهرمی کت Pics abs‏ 
pls‏ علل سرفه, ریوی نیست و ارزیابی باید تشخیص‌های 
افتراقی متنوعی شامل بیماری قلبی و گوارشی و نیز علل 
روانی را دربرگیرد. 


ple‏ دیگر بیماران مبتلا به بیماری تنفسی ممکن 
Cowl‏ از خس‌خس سینه شکایت کنند که نشان‌دهنده بیماری 
راه‌های هوایی به ویژه آسم است. همویتیزی ممکن است 
علامتی از بیماری‌های ریوی شامل عفونت کارسینوم 
برونکوژنیک و آمبولی ریوی باشد. درد قفسه سینه و احساس 
ناراحتی در آن گاه علامت ریوی است. به دلیل آن که 
پارانشيم ریه با فیبر درد عصب‌دهی gid god‏ درد ناشی از 
اختلال ریوی معمولاً به دنبال بیماری پلور پاربتال (نظیر 
پنوموتوراکس) یا بیماری عروق ریوی (نظیر یرقشاری ریوی) 
است. به علت آن که بسیاری از بیماری‌های ریوی منجر به 
افزایش فشار dy‏ سمت راست قلب می‌شود» بیماران معمولاً با 
علایم corpulmonale‏ شامل نفخ شکم يا افزایش حجم 
شکم یا pal‏ پاها (فصل ۲۷۹) مراجعه می‌کنند. 


شرح حال اضافی شرح Jb‏ جامع از نظر اجتماعی جهت 
ارزیابی بیماران ضروری است. از plod‏ بیماران باید در مورد 
مصرف سیکار سوّال کرد زیرا بسیاری از بیماری‌های سیستم 
ریوی با مصرف سیگار رابطه دارده به ویژه COPD‏ و کانسر 
برونکوژنیک ریه» و نیز تعدادی از بیماری‌های ریوی مزمن 
پارانشیمی (نظیر پنومونیت دسکوآموی بینابینی DIP)‏ و 
هیستیوسینوز سلول لانگرهانس ریوی) با آن مرتبط است. در 
اکثر بیماری‌هاء مدت و شدت تماس با سیگار» ریسک بیماری 
را افزایش می‌دهد. شواهد زیادی وجود دارد که در معرض دود 
سیگاربودن » عامل خطری در یاتولوژی مجاری تنفسی 
همسرو هم‌خانه سول کرد 

تماس استنشاقی شامل تماس در محیط کار (نظیر 


1. phiegm 


طبقهبندی پیماری ریوی 
طبقه a‏ 


مثال 
بیماری انسدلدی ربوی آسم 278 
COPD‏ 
برونشکتازی 
Cad gen gy‏ 
پاتوفیزیولوژی تحدیدی - فیبروز ابدیوبانیک (IPF) spy‏ 
بیماری باراتشیمی آرستوز 
پنومونیت دسکوآموی بینابینی 
(DIP)‏ 
سارکوئیدور 
پاتوفیزیولوژی تحدیدی - اسکلروز آمیوتروب لترال (ALS)‏ 
ضعف عصبی عضللانی سندرم گیلن باره 
پاتوفیزیولوزی تحدیدی - کیفواسکولیوز 
بیماری ققسه سینه/ یلور اسیوندیلبت آنکیلوزان 
افیوژن مزمن بلور 
بیماری عروقی ربوی آمبولی ربوی 
Gl‏ فسار سریان ریوی 
(PAH)‏ 
بدخیمی ک‌ارسینوم برونکوژنیک (سلول 
کوجک -سلول غیرکوچک) 
بیماری متاستاز 
بیماری عفونی پنومونی 
برونشیت 
تراکئیت 


افراد مسن فعالیت‌های خود را تغییر داده و تغییرات در طول 
زمان را بررسی کرد. تنگی نفس فعالیتی معمولاً از علایم 
اولیه بیماری قلبی و ریوی است و نیازمند ارزیابی کامل است. 

سرفه از علایم شایعی است که نشان‌دهنده بیماری 
سیستم تنفسی است. پزشک باید در مورد مدت زمان سرفه 
وجود یا عدم وجود خلط و عوامل تحریک‌کننده آن سوال کند. 
سرفه حاد تولیدکنندهٌ فلگم" معمولاً علامتی از عفونت 
مجاری فوقانی هوا (نظیر سینوزیت و تراکئیت) و نیز مجاری 
تحتانی plas)‏ برونشیت و برونشکتازی) و پارانشیم ریه (نظیر 
پنومونی) است. کمیت و کیفیت خلط شامل این که آیا 
رگه‌های خون دارد يا خون فراوانی داره باید پرسیده شود. 
هموپتزی نیازمند ارزیابیی مطابق فصل ۴۸ است. 

سرفه مزمن (وجود سرفه بیشتر از ۸ هفته) معمولا مرتبط 
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می‌تواند هوای زیر پوستی را در شرایط باروتروما نشان دهد. 
هم‌چنین از ol‏ برای ارزیابی همراه در تمایز پرشدگی ریه 
(فزایش ارتعاش لرزشی) از افیوژن hgh‏ (کاهش ارتعاشی 
لرزشی) در هنگام کاهش هوای تنفسی در یک ناحیه کاربرد 
دارد. 

اکثر تظاهرات بیماری تنفسی در سمع ریه ظاهر 
می‌گردد. خس‌خس نشان‌دهنده انسداد راه‌های هوایی است 
و شایع‌ترین تظاهر آسم است. pal‏ اطراف برونش در شرایط 
نارسایی احتقانی ریه معمولا با نام سم قلبی گزارش می‌شود 
تمام علل تنگ‌کردن مجاری هوایی, این حالت را ایجاد 
می‌کنند. به همین دلیل» پزشکان باید مواظب باشند که هر 

رونکوس تظاهر بیماری انسدادی مجاری با سایز 
متوسط است و معمولا انسداد در اثر ترشحات است. در شرایط 
حاد این حالت مکی ls Petts cuts, pasa col‏ 
ویرال باشد. رونکوس مزمن مطرح‌کننده برونشکتازی Ly‏ 
cos] COPD‏ استریدور یا خس‌خس ناحیه‌ای با صدای 
VO‏ معمول در کردن ced‏ شنه و از تغاهرات انستاد مچارن 
هوایی فوقانی است و نیازمند بررسی سریع است زیر منجر به 
انسداد مجاری هوایی فوقانی و نارسایی تنفسی می‌گردد. 

SIS‏ یا رال از نشانه‌های معمول بیماری آلوئولی است. 
عوامل متتوعی که la oie‏ ابا میع پر صی‌کند منجر ببه 
ایجادکراکل می‌گردد. پنومونی می تواند باعث کرا کل موضعی 
sigalg pl 20,8‏ با علل قلبی یا غیرقلبی مرتبط با ایجاد 
کراکل است که معمولا در بخش تحتانی بیشتر است. 
بیماری‌هاپی که منجر dy‏ فیبروز بینابینی (نظیر (LPF‏ 
می‌گردند می‌توانتد کراکل ایجاد کنند که صدای آن شبیه 
پاره‌کردن ولکرو" است. برخی پزشکان بین ISVS‏ "خشک یا 
"مرطوب افتراق می‌دهند اما تاکنون این روش جهت تعیین 
fle‏ ایجادکننده بیماری ریوی قابل اطمینان نیست. 

یک روش جهت افتراق کراکل مرتبط با تجمع مایع در 
آلوتول از فیبروزبینابینی»استفاده از اگوفونی است. اگوفونی 
سمع "AH"‏ به جای ۰۳۳۳ هنگامی که بیمار کلمه ۳۳۳۴" 
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1. velcro 
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آزبستوز, دود چرب) یا اقدامات تفریحی (نظیرکبو تر به عنوان 
حیوان خانگی) باید ارزیابی گردد (فصل 4۲۱۱ مسافرت فرد 
را در معرض عفونت مجاری تنفسی قرار می‌دهد که 
مهم‌ترین آن توبرکلوز است. تماس با قارچ‌ها در نواحی 
جغرافیایی خاص يا آب و هوای خاص (نظیر هیستوپلاسما 
کپسولانوم) باید بررسی گردد. 

علایم همراه نظیر تب و Sle oj)‏ عفونی ریوی یا 
سیستمیک را مطرح می‌سازد. برخی بیماری‌های سیستمیک 
نظیر روماتولوژی یا خودایمنی با pe‏ تنفسی تظاهر 
می‌یابد. ارزیابی سیستم‌های مختلف در شرح حال باید 
بیماری‌های روما تولوژی رآمورد ارزیابی قرار دهد. این ممکن 
است شامل درد مفصل یا تورم col‏ راش» چشم‌های خشک» 
دهان خشک» یا علایم سرشتی باشد. og Me‏ بر این, کارسینوم 
نواحی مختلف به طور شایع به dy)‏ متأستاز می‌دهد و علت 
علایم تنفسی است. در پایان» درمان plo‏ بیماری‌هاء با 
رادیاسیون یا داروها ممکن است منجر به بیماری ریه گردد. 


معاینه بالینی در ابتدا علایم حیاتی ارزیابی می‌گردد. 
تعداد تتنفس مهم است و ممکن است افزایش یافته 
(تاکیپنه) یا کاهش يافته (هیپوپن) باشد. علاوه بر coral‏ 
پالس اکسی‌متری Lb‏ انجام شود زیرا بسیاری از بیماران 
Hine‏ به پیماری ریوی هیپوکسی در زمان فعالیت یا استراحت 
دارند. ساختار سنتی معابنه تنفسی شامل ترتیب مشاهده 
inspection)‏ دق (percussion)‏ لمس (palpation)‏ 9 
(auscultation) aow‏ به شرح زیر است. هرچند عموماً 
بیش تر در جهت یافتن علل ترغیب می‌کند. 
بیماری ریوی ممکن است دیسترس داشته باشند و معمولاً از 
عضلات فرعی در تنفس استفاده می‌کنند.کیفواسکولیوز 
شدید باعث یاتوفیزیولوژی تحدیدی می‌گردد. عدم توانایی 
در کامل‌کردن یک جمله معمولاً نشانه اختلال شدید است و 
نیازمند بررسی بیمار است. 

دق قفسه سینه برای تعیین حرکات دیافراگم و سایز ریه 
کاربرد دارد. در شرایط کاهش صداهای تنفسیء دق جهت 
jules‏ افیوژن پلورا (دق مات) و پنومو تورا کس (هیپررزونانس) 
استفاده می‌شود. 
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تست‌های عملکردی ریه (به فصل ۲۰۷ رجوع کنید). 
اولین تست عملکردی ریه اسپیرومتری است که جهت 
ارزیابی پاتوفیزیولوژی انسدادی (آسم COPD‏ و 
برونشکتازی) انجام می‌شود. کاهش حجم پرفشار بازدمی در 
یک ثانیه /(FEV))‏ ظرفیت حیاتی پرفشار (FVC)‏ (معمولا 
کمتر از AV>‏ مقدار پیش‌بینی شده) تشخیص دهنده انسداد 
است. علاوه بر اندازه‌گیری FEV]‏ و uly FVC‏ منحنی 
حجم - جریان aS)‏ وابسته بهتلاش تنفسی است) زیابی 
گردد. صاف‌شدن منحنی دمی و بازدمی نشان‌دهنده انسداد 
مجاری هوایی بزرگ در محل خارج یا داخل توراکس (به 
ترتیب) می‌باشد. 

اسییرومتری با کاهش یکسان FEV]‏ و FVC‏ نیازمند 
رزییی بیشتر است که شامل اندزهگیری حجم ریه و تونایی 
انتشار گاز CO‏ در ریه (DELCO)‏ می‌باشد. حجم کلی ریه 
(TLC)‏ کمتر از ۸۸۰ مقدار پیش‌بینی شده بسته به سن» 
ol}‏ جنس و قد بیمار. مطرح‌کننده بیماری تحدیدی است. 
علت آن می‌تواند بیماری پارانشیم» ضعف عصبی عضلانی 
b‏ بیماری جدار قفسه سینه یا پلور باشد. محدودیت در Jobs‏ 
گاز ( کاهش (DELCO‏ مطرح‌کننده بیماری پارانشیم ریه است. 
plo‏ نست‌ها نظیر حداکتر فشار بازدمی" و حداکثر فشار 
دمی * در تشخیص ضعف عضلانی عصبی کمک می‌کند. 
اسپیرومتری طبیعی با حجم طبیعی ریه همراه با کاهش ۰ 
0 ارزیابی بیماری عروق ریه را نیاز دارد. 

تست گاز خون شریانی در ارزیابی بیماری ریوی 
کمک‌کننده است. هیپوکسمی. که در یالس | کسی‌متری یافت 
می‌شود با اندازه گیری و۳0 در شریان و اندازه گیری اختلاف 
فشار اکسیژن در شریان و آلوئول (A-a)DO2‏ مورد ارزیابی 
قرار می‌گیرد. بیماری‌هایی که منجر به عدم تطابق نمونه - 
خونرسانی یا شانت فیزیولوژیک می‌گردند باعث افزایش 
(۸-2) در زمان استراحت می‌شوند. اندازه گیری گازهای 
خون شریانی امکان اندازه‌گیری PCO‏ شریانی را فراهم 
می‌سازد. معمولاً بیماری ریوی انسدادی شدید ریه (نظیر 
(COPD‏ یافیزیولوژی تحدیدی پیشرونده همانند بیماران با 
ضعف عصبی عضلانی با هیپرکاربی تظاهر می‌یابد. 


1. whispered pectoriloquy 2. corepulmonale 
3. maximal expiratory pressure 


4. maximal inspiratory pressure 


صدا در نواحی پرشده ریه است که پئومونی وجود دارد Lal‏ در 
IPF‏ وجود ندارد. در نواحی پرشدگی آلوئولی» افزایش انتقال 
صدا از جدار قفسه سینه در هنگام Oly‏ ۲ هسته CALS‏ و 
انتقال صداهای راه‌های هوایی بزرگتر plas)‏ صدای 
برونشیال در نواحی ریوی که انتظار صدای وزیکولار را داریم) 
رخ می‌دهد. 

نبود صدای ریوی يا کاهش صداها در تعیین علت 
بیماری ریوی کمک‌کننده است. بیماران مبتلا به آمفیزم ریه 
است. پنومو توراکس يا تجمع مایع در جنب با نبود صداهای 
ریوی همراه است اگرچه که هميشه این حالت رخ نمی‌دهد. 


ps bw‏ سيستم‌ها pal‏ پاها در صورت قرینه‌بودن 
مطرح‌کننده‌کور پولمونل " است و در صورتی که قرینه نباشد به 
علت ترومبوز ورید عمقی و آمبولی ریوی همراه است. 
برجستگی ورید ژوگولار نشانه‌ای از افزايش حجم ناشی از 
نارسایی قلب راست انش پالس پارادوکس علامتی در 
بیماران مبتلا به بیماری انسدادی ریوی است که با فشار 
منفی قابل توجه داخل توراکس (پلور) جهت انجام تهویه و 
نارسایی تنفسی همراه sal‏ 

همان طور که قبلاً گفته td‏ بیماری‌های روماتولوژی 
ممکن dy Cul‏ صورت بیماری ریوی تظاهر یابند به همین 
دلیل باید dy‏ معابنه مفاصل و پوست اهمیت داد. چماقی‌شدن 
انگشتان در بیماری‌های ریوی نظیر سیستیک فیبروز IPE‏ و 
سرطان ریه دیده می‌شود. سیانوز در اختلالات تنفسی 
هیپوکسمیک دیده می‌شود که منجر dy‏ وجود بیش از Og/dL‏ 
هموگلوبین دا کسیژنه می‌گردد. 


آرزیابی تشخیصسی 

توالی مطالعات بر پایه تشخیص‌های افتراقی مطرح شده در 
شرح حال و معاینه است. علایم تنفسی حاد با انجام 
تست‌های متعدد جهت تشخیص بیماری‌های خطرناک به 
سرعت ارزیابی میشوند (نظیر پنومونی مولتی‌لوباره آمبولی 
(by‏ در مقایسه تنگی نفس مزمن به صورت پله‌پله و 
سر فرصت بررسی خواهد شد. 
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اخنلال دار 
عملکرد تنفسی Ye Se‏ 


Edward ۲۰ Naureckas, 
Julian Solway 


عملکرد اولیه سیستم تنفسی اکسیژن‌رسانی و حذف 
دی کسید کربن از خون است» که نیازمند تماس خون با هوای 
ofl‏ جهت انتشار گازهای تنفسی بین خون و هوا است. این 
پروسه در آلوئول‌های ریه رخ می‌دهد که جریان خون در 
مویرگ‌های جدار آلوتول توسط غشای بسیار نازکی از 
سلول‌های اندو تلیال تخت و اپی تلیال از گازهای آلوئولی جدا 
می‌گردد و از این غشا گازهای تنفسی منتشر شده و در دو 
سمت به تعادل می‌رسند. جریان خون در ریه یک طرفه است 
و از طریق مسیر ممتد عروقی رخ می‌دهد که در آن خون 
وریدی اکسیژن را جذب کرده و CO2‏ خود را به هوای دمی 
پس می‌دهد. جریان هواء در مقایسه به انتهای بسته جدار 
آلوئول‌ها می‌رسد. در اين موارده clad‏ آلوئولی باید به شکل 
جاری تهویه گردد و جریان هوای تازه به آلوتول و خروج از آن 
طی زمان, متناسب با تعداد تنفس (RR)‏ تغییر می‌کند. 
جهت داشتن سطح آلوئولی وسیع (معمولاً (Vern?‏ به منظور 
انتشار خون - گاز در حجم فضای توراکس (معمولاً ۷ لیتر)» 
طبیعت جریان خون و تهویه را بین میلیون‌ها آلوئول کوچک از 
طریق تعداد زیادی شاخه‌های عروق ریوی و مجاری برونش 
توزیع کرده است. به دنبال تفاوت در طول لوله‌ها و قطر آنها در 
مسیر و اترات جاذبه و تغییر در فشار جاری و محدودیت‌های 
آناتومیک در جدار «yy‏ تنوع در آلوئول‌ها براساس تهویه و 
انتشاروجود دارد. جهت حداکثر کارآیی در انتقال گازهاء تهویه 
هوای تازه در آلوئول‌ها باید با خون‌رسانی متناسب باشد. 
جهت موفقیت در اکسیژن‌رسانی در خون و حذف 
دیا کسید کربن» باید تهویه جاری در ریه برای تازه‌کردن 
هوای آلوئولی وجود داشته باشد. ub‏ خونرسانی در هر آلوئول 
متناسب با تهویه باشد و باید اتتشار کافی گازهای تنفسی 
ow‏ آلوئول و خون عروق صورت گیرد. علاوه بر اینء باید 
توانایی افزایش تنفس جهت تأمین اکسیژن مورد نیاز یا دفع 
CO?‏ متناسب با نیازهای متایولیک يا عدم تناسب اسید -باز 
وجود داشته باشد. با توجه به موارد مورد نیاز جهت عملکرد 


۱۰4۸ 


تصویربرداری قفسه سینه (رجوع به فصل 6۲۰۸ 
اکثر بیماران با بیماری ریوی در ارزیابی adel‏ تصویربرداری 
قفسه سینه انجام می‌دهند. در ابتدا باید گرافی ساده 
درخواست شود که شامل دو نمای خلفی - قدامی و جانبی 
است. برخی یافنه‌ها نظیر تیرگی پارانشیم» ple‏ مشاهده 
زاویه‌های کوستوفرنیک» توده, کاهش حجم ربه در یافتن 
علت بیماری مفید هستند. بیماری‌های ریوی به ویژه بیماری 
راه‌های هوایی و عروقی با گرافی طبیعی همراه است. 

CT‏ ریه اغلب انجام می‌شود و پروسه‌های درگیرکننده 
پارانشیم» بیماری پلور» ندول یا توده و راه‌های هوایی بزرگ را 
به خوبی نشان می‌دهد. در صورت انجام آن باکنتراست عروق 
ریه ارزیابی شده و وجود آمبولی ریه بررسی می‌گردد. 
کنتراست TV‏ عقده‌های لنفاوی را بهتر نشان می‌دهد. 


مطالعات بیشتر 

با توجه به شک پزشک» مطالعات دیگری درخواست می‌شود. 
نگرانی در مورد ضایعه aly‏ هوایی ممکن است نیاز به 
برونکوسکوپی داشته باشد. این روش جهت تهیه نمونه از 
فضای آلوئولی به کمک برونکوآلوئولار لاواژ BAL)‏ یا 
بیوپسی به روش غیرجراحی صورت می‌گیرد. آزمایش خون 
شامل ارزیابی شرایط انعقادی در مورد بیماری عروق ربوی» 
تست سرولوژی بیماری‌های عفونی یاروماتولوژی, 
مارکرهای التهایی» تعداد لکوسیت‌ها (ائوزیتوفیل) می‌باشد. 
ارزیابی خلط از نظر سلول‌های بدخیم یا میکروارگانیسم‌ها 
ممکن است نیاز باشد. اکوکاردیوگرام جهت ارزیابی عملکرد 
قلب راست و چپ معمولاً انجام می‌شود. در انتهاه گاهی جهت 
تشخیص نیاز به نمونه جراحی است. تمام این مطالعات 
توسط شرح حال معاینهه تست عملکرد ریه و گرافی ریه 
تعیین می‌شوند. 
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اختلال در عملکرد تنفسی 
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محیطی در ریه توسط کشش بیرونی پارانشیم ریه باد B45‏ 
متصل به آدوانتیس» بسته می‌گردد. در زمانی که ریه به دنبال 
بازدم بی‌هوا می‌گردده مجاری هوایی کوچک به طور 
پیشرونده کمتر باز می‌گردند و سرانجام بسته می‌شوند و 
باعث ماندن هوا در آلوئول‌ها می‌گردد. این اثر ممکن است با 
افزايش سن و به ویژه در بیماری انسدادی مجاری ریوی 
شدت UL‏ که منجر به تجمع هوا در حجم‌های بزرگ ریوی 
هی ود 

خصوصیات الاستیک جدارریه(نظیرنبودفعالیت عصبی 
-عضلانی) با خود ریه بسیار متفاوت است. باوجود این که ریه 
در زمان بازدم کامل بدون تغییر فشار (جداری < ترنس 
مورال)» تخلیه می‌گردد. جدار day‏ با حجم زیادی بسته 
می‌گردد. هنگامی که فشار پلورال مساوی با فشار سطح بدن 
(اتمسفر) برابر است. علاوه بر اين» جدار ریه در حجم بالا 
اتساع‌پذیر است و به سرعت در پاسخ به فشار جداری 
افزایش می‌یابد. جدار ریه در فشارهای منفی کم جداری 
اتساع پذیر می‌ماند (زمانی که فشار پلور کمی پایین تر از 
فشار اتمسفر است). اما هنگامی که حجم محدود شده توسط 
جدار قفسه سینه, در پاسخ به فشار متفی ترنس مورال 
(جداری) Vb‏ بسیار کم باقی می‌ماند حرکات غیرفعال جدار 
به cle‏ فشردگی دنده‌ها و عضالات بین‌دنده‌ای» کشیدگی 
دیافراگم. جابه‌جایی اجزای شکم و کشیدگی لیکامان‌ها و 
فاص عظروقحال تفت و خشکت یدام کت در 
شرایط طبیعیء ریه و حرکت غیرفعال جدار قفسه سینه حجم 
یکسانی را ایجاد می‌کنند و تنها تفاوت بین این دو در حجم 
ale‏ پلورال و پارانشیم ریه (که هر دو کوچک هستند) 
می‌باشد. در این حالت. به علت عملکرد ریه و جدار قفسه 
سینه در توالی مکانیکی» فشار مورد نیاز جهت جابه‌جایی 
غیرفعال سیستم تنفسی fold)‏ ریه و جدار قفسه سینه) در 
هر حجمی شامل حجم فشار الاستیکی ریه و فشار جداری در 
جدار قفسه سینه است. در مقابل حجم سیستم تنفسی» این 
رابطه به نظر نمای سیگموئید دارد که نشان‌دهنده سفتی و 
خشکی در حجم‌های بالا ( توسط ریه) و سفتی و خشکی در 
حجم کم ریه‌ها (توسط جدار قفسه سینه, یا گاهی اوقات 
بسته‌شدن مسیر تنفسی) و اتساع‌پذیری در حجم متوسط 
ریه‌ها است. همچنین نقطه غیرفعال در استراحت سیستم 


1. compliant 


طبیعی» بسیاری از بیماری‌ها عملکرد تنفسی را مختل 
می‌کنند. در اینجاء ما فا کتورهای فیزیولوژیک دخیل در تهویه 
و خونرسانی فیزیولوژیک را توضیح خواهیم داد و این که 
چگونه تناسب در توزیع و انتشار گازها جهت تبادل طبیعی 
گازها نیاز است. علاوه بر «cyl‏ در مورد نحوه slow!‏ اختلال در 
عملکرد نرمال و در نتيجه تبادل گاز و یا افزایش کار عضلات 
بیماری‌های شایع بحث می‌شود. 


نهویه 

سیستم تنفسی» سه بخش عملکردی مستقل دارد. هر ریه 
شامل مجاری هوایی. سیستم عصبی - عضلانی و جدار 
قفسه سینه است و منظور از جدار هر آن چیزی است که جز 
ریه و سیستم عصبی عضلانی فعال نیست. با این gry‏ توده 
عضلانی تنفسی جزء جدار ayy‏ است در حالی که نیرویی که 
تولید AUS go‏ جزء سیستم عصبی عضلانی است. شکم (به 
ویژه شکم چاق) و قلب (به ویژه قلب بزرگ) بر این اساس جزء 
جدار قفسه سینه است. هر سه جزء دارای خصوصیات 
مکانیکی است که بسته به حجم آن یا در موارد سیستم 
عصبی - عضلانی» بسته Ay‏ حجم سیستم تنفسی و میزان 
تغییر در حجم (جریان) دارد. 


(استاتیک) شکل ۳۰۶۶-۱ نشان‌دهنده خصوصیات مرتبط 
با حجم در هر جزء از سیستم تنفسی است. به علت فشار 
سطحی در محل تماس هوا -مایع بین مایع فرش‌کننده جدار 
آلوتول و گازهای آلوتولی و خصوصیات الاستیک بافت ریه 
ریه نیازمند تفاوت فشار مثبت جداری بین گازهای آلوئولی و 
سطح پلورال می‌باشد تا امکان پرهوا شدن را داشته باشد. 
این تفاوت» فشار الاستیکک وایس ریه نامیده می‌شود و با 
حجم day‏ افزایش می‌یابد. نکته مهم این است که ریه در 
حجم بالای ریه سفت می‌شود به همین دلیل تغییرات آندک 
در حجم با تغییر زیاد در فشار ریوی همراه است. در مقایسه, 
ریه در حجم el‏ اتساع‌پذیر" است و شامل مواردی است 
که در هوای جاری معمولاً رخ می‌دهد. علاوه بر این در فشار 
صفر دمی, ریه طبیعی نیازمند وجود هوا در آلوئول‌ها است. 
این مسئله به این علت رخ می‌دهد که مجاری هوایی کوچک 
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ANS‏ ۳۰۶۵-۱ منحنی فشار - حجم در ریه به تنهایی, در جدار قفسه سینه به تنهایی, حضور توام در سیستم تنفسی. 
عضلات دمی و عضلات پازدمی. FRC‏ ظرفیت عملکردی باقیمانده؛ RV‏ حجم باقیمانده؛ TLC‏ ظرفیت کلی ریه. 


باقی‌مانده (RV]‏ تعیین می‌گردد. مورد ]5 gle‏ از تخلیه 
کامل ریه Gath‏ در شرایط طبیعی می‌گردد. جابه‌جایی بین 
حداکثر و حداقل پرشدن ری ازهوا ظرفت gle‏ (۷6)" نام 
دارد (شکل ۳۰۶۰-۲) و در واقع تفاوت حجم بین دو انتهای 
طیف سفتی و خشکی است که یکی از آنها توسط ریه 
(TLC)‏ و دیگری توسط جدار قفسه سینه و مجاری هوا 
RV)‏ تعیین می‌گردد. با وجود این که ۷/6 به راحتی قابل 
اندازه گیری است (در ادامه توضیح داده می‌شود)؛ اطلاعاتی 
کمی را در مورد خصوصیات ذاتی سیستم تنفسی در اختیار ما 
قرار می‌دهد. بسیار بهتر است که پزشک TLC‏ و RC‏ را به 
صورت جداگانه بداند. 


خصوصیات مکانیکی مرتبط با جریان (دینامیک) 
خصوصیات مکانیکی خاص را متناسب با سرعت تغییر حجم 
ای مان Aes oly‏ کم دک رکانر هاش 
تنفسی بالاتر از فیزیولوژیک مهم است (نظیر تهویه 
مکانیکی با فرکانس (VL‏ و به همین دلیل, نباید در اینجا آن 
را بررسی oS‏ خصوصیات دینامیک جربان هوا در ریه» 


1. transrespiratory system pressure 
2. functional residual capacity 


3. total lung capacity 4. vital capacity 


تنفسی هنگامی حاصل می‌شود که فشار گازهای آلوئولی با 
فشار سطح بدن برابر باشد (نظیر هنگامی که فشار داخلی 
سیستم تنفسی " صفر (AL‏ در این حجم, که به آن ظرفبت 
oth SLs‏ عملکردی! (FRO‏ می‌گوبند. خاصیت 
الاستیک جدار به سمت بیرون در تعادل با خاصیت الاستیک 
ریه به سمت داخل است. با انتقال این خاصیت الاستیک از 
مایع پلورال, مایع پلورال به سمت بیرون و داخل به شکل خود 
به خود کشیده می‌شود و در FRC‏ فشارش dy‏ کمتر از فشار 
اتمسفر (معمولاً 0ر[ع۵-) می‌رسد. 

سیستم غیرفعال طبیعی تنفس در FRE‏ به تعادل 
می‌رسد و در صورت نبود حرکات عضلات تنفسی در همان جا 
می‌ماند. عضلات دمی در جدار قفسه سینه باعت ایجاد فشار 
مثبت در ربه‌ها و قفسه سینه غیرفعال می‌گردد در حالی که 
ری فا اه سس ی را تاد 
می‌کند. حداکثر فشار تولیدی در این عضلات در حجم‌های 
متفاوت ریه متیر است که علت آن رابطه Job‏ -کشش در 
سارکومرهای عضلات و تغییر در خصوصیات مکانیکی با 
تغییر در زاویه مبداً عضلات در حجم‌های مختلف ریه است 
(شکل ۲۰۶۶-۱), با اين وجوه در شرایط طبیعی» عضلات 
تنفسی معمولاً بیشتر از حد مورد نیاز قدرت دارند و قدرت 
بیشتری جهت هدایت سیستم تنفسی به انتهای طیف 
سفتی و خشکی دارند که توسط ریه (ظرفیت کلی ریه؟ 
ار تسه ols ae en‏ ای 
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۱۱ 


Luminal Area 


 Transmural Pressure +‏ سس 
شکل ¥+7e-¥‏ رابطه فضای ومن و فشار جداری. فشار 
جداری نشان‌دهنده تفاوت در فشار داخل و خارج جدار 
راه‌های هوایی peal‏ 


حین بازدم» گاز خارج شونده از آلوئول‌ها نیاز به افزایش 
سرعت در حرکت به سمت دهان دارد. انرژی مورد نیاز جهت 
افزایش «همرفتی»" از انرزی اجزای گازی که خود را توسط 
فشار لوکال نشان می‌دهد. تأمین می‌گردد. اين pal‏ باعث 
کاهش فشار گاز لومن می‌گردد (اثر برنولی ") که فشار داخل 
جداری را کاهش داده و اندازه مجاری هوایی را نیز کاهش 
می‌دهد (شکل ۳۰۶۰-۳) و جریان کاهش می‌بابد. به این اثر 
Bernoulli‏ می‌گویند. همان تأثیری که در هوابرد هواپیما 
نقش دارد و با کاهش فشار در بالای سطح خمیده فوقانی بال 
از طریق افزايش جریان هوای عبوری از SL‏ یک نیروی 
صعودی ایجاد می‌کند. اگر شخص تلاش کند تا با فشار 
بیشتری بازدم را انجام دهد سرعت لوکال افزایش می‌یابد و 
ol‏ مجرای هوا کوچکتر می‌کردد و در نتیجه افزایش 
خالصی در جریان وجود نخواهد داشت. در اين شرایطء جریان 
به حداکثر میزان خود یا به محدودیت UL p=‏ خود رسیده 
است. ریه‌ها به طور طبیعی محدودیت دینامیک در جریان 
خود دارند. این محدودیت را می‌توان با اسپیرومتری ارزیابی 
نمود. در شرایطی که فرد تا ظرفیت کامل 114 دم و سپس تا 
RV‏ با فشار بازدم اتجام می‌دهد. یکت اندازه اسپیزومتری 
مفیدء حجم هوأی بازدمی طی ثانیه اول بازدم (۳۳۷1) است 
که متعاقباً توضیح داده می‌شود. حداکثر جریان مرتبط با 
دانسیته iF‏ مقاطع عرضی مجاری هوا و توانایی اتساع آنهاء 


1, tidal breathing 
3. Bernoulli effect 


2. convective acceleration 


Capacity Residual 
Volum 
۳ ف‌‎ ۳ 
شکل ۳۰۶۵-۲۳ اسپیروگرام نشان‌دهنده سمانور کوچک‎ 
ظرفیت حیاتی و حجم‌های متغیر ریه.‎ 


در شرایط بیماری تغییر می‌کند. دانستن این خصوصیات 
باارزش است. 

همانند جریان هر مایع در داخل oad‏ ( گاز یا مایع)» حفظ 
Gh >‏ هوا در مجاری هوایی نیازمند گرادیان فشاری است که 
در جهت جریان کاهش می‌یابد و مقدار آن متناسب با سرعت 
جریان و مقاومت تماسی در برابر جریان است. در زمان 
تنفس cele‏ گرادیان فشاری که عامل جریان دمی و 
بازدمی است بسیار کم است و علت آن کمبود مقاومت تماسی 
در مجاری هوایی طبیعی ریه است Raw)‏ معمولاً کمتر از 
۲ در هر (asl‏ با این وجود» در بازدم cas pw‏ عامل 
دیگری در کاهش جریان دخالت دارد که کمتر از میزان مورد 
انتظار است و این عامل حضور تنها مقاومت تماسی در برابر 
yh >‏ است که به این عامل محدودیت دبنامک در 
جربان هوا می‌گویند که علت آن وجود مجاری هوایی 
برونشی است که معمولاً به جای سفت‌بودن در زمان بازدم 
روی هم می‌خوابند (زشکل ۲۰۶6-۳). یک خصوصیت مهم 
آنا تومی, ساختار شاخه‌مانند در درخت مجاری هوا است. هر 
مجرا با پیشرفت نسل از سمت پروگزیمال (نای) به دیستال 
(برونشیول تنفسی) کوچکتر از نسل قبلی است. با این وجود. 
تعداد مجاری به سمت دیستال افزایش می‌یابد به طوری که 
حجم مقطعی همه مجاری روی هم در محیط ریه بسیار 
افزایش thee‏ از آنجایی که جریان (حجم به زمان) در 
طول درختچه مجاری هوایی مداوم است» سرعت عبور هوا 
(جریان به حاصل جمع سطح مقطع مجاری) در مجاری 
هوایی مرکزی بسیار بیشتر از مجاری هوایی محیطی‌است. در 
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تنفس, که پاسخ تهویه‌ای مناسب جهت کاهش سطح ورزش 
می‌باشد. در ورزش ody bed‏ تنفس عمیق ادامه می‌یابد Lol‏ 
سرعت تنفس نیز افزایش می‌یابد. الگوی مورد انتخاب 
توسط کنترل کننده تنفس» کار تنفسی را به حداقل می‌رساند. 

کار تنفسی هنگامی که مقاومت سیستم تنفسی توسط 
بیماری افزایش می‌یابد یا اتساع‌پذیری مجاری کاهش 
ub,‏ اف زايش می‌یابد. کاهش اتساعپذیری در 
بیماری‌های پارانشیم ریه (پروسه‌های بینابینی یا Jared‏ 
بیماری‌های پرکننده آلوئول‌ها نظیر pal‏ ریوی یا پنومونی یا 
برداشت با جراحی بخشی از ریه) رخ می‌دهد. در حالی که 
افزایش مقاومت در بیماری انسدادی ریه نظیر آسم برونشیت 
مزمن» آمفیزم» فیبروز کیستی رخ می‌دهد. علاوه بر این 
انسداد شدید مجاری هوایی می تواند از نظر عملکردی» 
اتساع‌پذیری سیستم تنفسی را کاهش دهد که منجر Ay‏ 
پرهوایی دینامیک گردد. در این حالت» Gh pe‏ بازدمی به 
علت انسداد مجاری هوایی کاهش یافته و ممکن است جهت 
بازدم کامل در فاز بازدمی تنفس جاری" ناکافی باشد. به 
همین دلیل» «ظرفیت باقی‌مانده عملکردی» (FRO)‏ که از 
GI‏ تنفس بعدی با دم رخ می‌دهد بیشتر از FRC‏ استاتیک 
است. با تکرار بازدم ناکامل در هر تنفس جاری» PERC‏ 
عمل به صورت دینامیک افزایش sub co‏ تا گاه به > TLC‏ 
برسد. در این حجم‌های dey SVL‏ سیستم تنفسی 
ظرفیت‌پذیری کمتری نسبت به حجم‌های طبیعی تنفسی 
دارد و به همین دلیل کار الاستیک در هر تنفس جاری 
افزايش Ul co‏ پرهوایی دینامیک ریوی که همراه با انسداد 
شدید جریان هوا است منجر dy‏ احساس سختی در تنفس 
می‌گردد» با وجود آن که اختلال پا توفیزیولوژی به علت انسداد 
در جریان هوای بازدمی است. 


کفایت تهویه باتوجه به مطالب فوق, سیستم 
کنترل‌کننده تنفس که سرعت تهویه را کنترل می‌کند به 
دیا کسید کرین شریانی» کشش 02 و PH‏ خون و نیز نیاز به 
تنفس Mie‏ نیاز به دم عمیق قبل از زدن سازترومپت 
می‌باشد. اختلال در تهویه در فصل ۳۸ توضیح داده خواهد 
شد. در اینجا بر رابطه بین تهویه ریه‌ها و حذف دی‌اکسید 
کربن تا کید خواهیم کرد. 


1. total ventilation 2. tidal breathing 


رز 
فشار الاستیک ریه و کاهش فشار تماسی به علت محل 
جریان هوا است. در این شرایط» حداکثر جریان بازدمی 
متناسب با حجم ayy‏ است (شکل ۳۰۶6-۳) که وابسته به 
فشار وابسته به خاصیت الاستیک dry‏ بر حجم ریه است 
(شکل ۳۰۶۶-۱) در فیبروز ریوی» فشار الاستیک ریه در هر 
حجمی از ریه افزایش می‌یابد و به همین دلیل حداکثر جریان 
بازدمیء در رابطه با حجم ریه نسبتا افزایش می‌یابد. 
برعکس, در آمفیزم. فشار الاستیک ریه کاهش می‌دهد که 
مکانیسم اصلی در cal‏ حداکثر جریان بازدمی است. 
بیماری‌هایی که مجاری هوا در هر فشار جداری را تنگ 
می‌کنند (نظیر آسم یا برونشیت مزمن) یا منجر به بر روی هم 
خوابیدن مجاری می‌گردند (نظیر تراکئومالاسی) در کاهش 
حداکثر جریان بازدمی نقش دارند. 

اثر برنولی در حین دم نیز وجود دارد. آماوجود فشار منفی 
بیشتر در پلور در حین دم فشار بیرون مجاری هوایی را کاهش 
داده و فشار جداری را افزایش می‌دهد و منجر به افزايش 
حجم مجاری هوا می‌گردد. dy‏ همین دلیلء محدودیت در 
جریان هوای دمی ندرتاً در بیماری منتشر مجاری هوایی رخ 
می‌دهد. برعکس در تنگی مجاری هوایی خارج تورااکس (به 
cde‏ آدنوم یا تنگی پس از تراکئوستومی) محدودیت در 
جریان هوای دمی رخ می‌دهد (شکل ۲۰۶-۴). 


کار تنفسی درسلامتی,بارالاستیک(مر تبطباتغییرحجم) 
و دینامیک (مرتبط با جریان) که جهت غلبه بر تهویه در 
ریه‌ها در حالت استراحت وجود دارده کوچک اش و کار 
می‌تواند افزایش یابد که علت آن نیاز به افزایش تهویه, 
tel il‏ غیرطبیعی بار مکانیکی یا هر دو است. با توجه به آن 
چه در پایین ذکر خواهد شد. سرعت تهویه به طور اولیه توسط 
نیاز به حذف 002 تنظیم می‌گردد. به همین دلیل در حین 
ورزش تهویه افرایش می‌یابد (گاه حتی تا بیش از ۲۰ برابر) و 
نیز تهویه در اسیدوز متابولیک به عنوان واکنش جبرانی 
افزایش می‌یابد. به طور طبیعی» سرعت کار مورد نیاز جهت 
غلبه بر الاستیسیته سیتسم تنفسی با افزایش عمق و تعداد 
تثفسات جاری افزایش ob,‏ در حالی که کار مورد نیاز 
جهت غلبه بر gh‏ مکانیکی با افزایش تهویه کلی" افزایش 
می‌يابد. افزايش مختصر در تهویه به طور پربازده تری توسط 
افزایش حجم جاری صورت می‌گیرد نه افزایش سرعت 
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۵ تثفسی 
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اختلال در عملکرد تنفسی 
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شکل ۳۲۰۶۵-۴ منحنی جریان -حجم. A‏ طبیعی B‏ انسداد جریان هوا ن>. انسداد ثابت در مجاری هوای مرکزی. =RV‏ حجم باقی‌مانده» TLC‏ 


کشش CO2‏ در شریان و آلوئول برابر است و کنترل‌کننده 
سیستم تنفس فشار شریانی 002 (PaCOz)‏ را در حدود 
۴۰۳2 حفظ می‌کند» کفایت dy gat‏ تنفسی توسط 
PaCO2‏ نشان داده می‌شود. اگر ۲200 بسیار به کمتر از 
P+mmHg‏ کاهش Ll‏ افزایش تهویه آلوئولی رخ می‌دهد و 
اگر ۳206۵ به بیش از ¥emmHg‏ افزایش uly‏ کاهش 
تهویه آلوتولی رخ می‌دهد. نارسایی ننفسی با کاهش شدید 
تهویهآلوئولی همراه است. 

به دنبال برداشت اکسیژن از گازهای آلوئولی به داخل 
جریان خون مویرگی. کشش On‏ آلوئولی افت کرده و به کمتر 
از گازهای دمی می‌رسد. سرعت برداشت Oz‏ (توسط مصرف 
متابولیک O2‏ تعیین می‌گردد) متناسب با میانگین سرعت 
تولید CO2‏ متابولیک است و نسبت این دو, کسر تنقسی! 
امیده می‌شود (ن ره ۷ *) که وابسنه به نوع سوخت 
متابولیزه شده است. در رژیم غذایی معمول آمریکایی» R‏ 
معمولاً در حدود ۰/۸۵ است و اکسیژن بیشتری در مقایسه با 
«0) دفعی جذب می‌گردد. با این توضیحات می توان کشش 
گازهای آلوئولی را با توجه به نسبت زیر تخمین زد که به آن 
معادله گازهای آلوئولی می‌گویند. 


PAo, = Flo, (Ppar-PH,0) - PAco/R 


cy‏ معادله همچنین Sew as‏ اکسیژن دمی (FIg,)‏ فشار 
بارومتریک (Pyar)‏ و فشار تبخیری =¥¥mmHg yyy) wl‏ 


1, respiratory quotient 


= ظرفیت کلی ریه 


در انتهای هر بازدم جاری مجاری هدایت کننده هوا 
توسط گازهای آلوئولی پرخواهند شد که با توقف جریان 
بازدمی به دهان نرسیده‌اند. با دم» هوای تازه به سرعت وارد 
مجاری هوایی در دهان خواهد شد اما اولین گازی که وارد 
آلوئول‌ها می‌شود» همان گازی است که در بازدم در مجاری 
هدایت کننده بعد از آلوئول‌ها باقی مانده بود. در این calle‏ 
گاز تازه وارد آلوئول‌ها نمی‌گردد مگر آن که به اندازه حجم 
مجاری هدایت‌کننده دم انجام شده باشد. این حجم برابر با 
فضای مرده آناتومیکک cowl (VD)‏ تنفس آرام با حجم‌های 
جاری کمتر از فضای مرده آنا تومیک است و مانع از ورود هوای 
تازه به آلوئول‌ها می‌گردد. تنها بخشی از حجم جاری دمی 
(Vr)‏ که بزرگتر از حجم مرده (Vp)‏ است باعث ورود هوای 
تازه به آلوئول‌ها می‌گردد. مسئله مهم این است که فضای 
مرده می‌توآند به صورت عملکردی افزايش یابد. این در حالی 
رخ می‌دهد که هوای جاری دمی به بخشی از ریه منتقل گردد 
که جریان خون ریوی ندارد و در نتیجه در تبادل گازی شرکت 
نکند (مثلاً در حالت نواحی دیستال به آمبولی بزرگ ریوی). در 
این حالت. تهویه بازدمی دقیقه‌ای (۷<۷7۳۳۴۴) شامل 
جزتی از 42985 هوای مرده D=VxRR)‏ ۷ بخشی از تهویه 
هوای تازه آلوئولی xRR)‏ [۷-۷]< ۷) می‌باشد. حذف 
HOO,‏ آلوتورها Vig blo‏ هر تقاوت یواست ۵0 هر 
هوای دمی (معمولاً صفر) و گازهای آلوئولی (معمولا HIF‏ 
پس از تصحیح مرطوب‌سازی هوای دمی یعنی (FemmEHg‏ 
می‌باشد. در شرایط glu‏ نسبت و00 آلوئولی برابر با تولید 
متابولیک CO2‏ بخش بر تهویه آلوئولی است. به دلیل آن AS‏ 


۲ 20200 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


خونرسانی در برخی بیماری‌ها افزایش می‌یابد. دو مثال آن 
شامل ۱) تهویه در نواحی بدون خونرسانی در آمبولی ریه 
«هدر می‌رود» زیرا که در واقع فضای مرده فیزیولوژیک به 
cule‏ عدم تبادل گازی در این نواحی و جود دارد ۲) خون‌رسانی 
ریه بدون وجود تهویه, حالتی که به آن «شانت» می‌گویند. 
است. مثال دوم امکان جریان خون وریدی را بدون تغییر در 
ریه‌ها می‌دهد. هنگامی که خون شانت با خون pile‏ 
واحدهای تهویه شده مخلوط می‌گردد. باعث کاهش Pag,‏ 
شریانی می‌گردد که علت آن محتوای غیرخطی اکسیژن در 
عقایان رابطه Bos‏ هفوکلویین است:اشگکل هت ۱۳:۶ علاژه 
بر این هیپوکسی شریانی ناشی از آن به دادن 0 دمی 
مکمل مقاوم است. این به این علت است که افزايش ر۳1 
دمی اثری بر کشش گازهای آلوتولی در آلوئول‌های بدون 
تهویه ندارد. علاوه بر این» افزایش Flo,‏ دمی» ly PAo,‏ در 


آلوئول‌های تهویه‌ای افزایش می‌دهد. محتوای اکسیژن خون 


خروجی از واحدهای تهویه‌ای تنها کمی افزایش می‌یابد. 
زیراهموگلوبین تقریباً به صورت کامل از 0 اشباع شده است 
و حل‌شدن اکسیژن در پلاسما ناچیز است. 

حالت شایع‌تر از ۲ مثال VL‏ گستردگی طیف نسبت 
تهویه به خون‌رسانی است, که این عدم نجانس VIQ‏ نتیجه 
شایعی در بیماری‌های ریوی است. در اين حالت» خونرسانی 


آلوئول‌ها با نهویه کمتر موجب ا کسیژن‌رسانی نا کافی در خون 


ba Sey در گام لوط فان‎ Sarasa 
اکسیژن کافی که از نواحی با ۷/۵ بالا تر آمده است این خون‎ 
را در شریان کاهش می‌دهد. البته‎ PaO? دارای اکسیژن‎ 
میزان کاهش کمتر از وجود شانت است. علاوه بر این در‎ 
را در‎ PAg, O2 استنشاق مکمل‎ cals مقایسه با نواحی‎ 
نواحی با تهویه کمترو نواحی با ۸2 پایین افزابش می‌دهد و‎ 
هیپوکسی شریانی ایجاد شده توسط عدم‎ isle بر این‎ 
تجانس ۷۸0 به درمان اکسیژن پاسخ خواهد داد (شکل‎ 
.)۳۲۰۶۵-۵ 

درکل, هیپوکسی شریانی ممکن است به دنبال کاهدش 
در کشش اکسیژن «ged‏ توسط کاهش تهویه آلوتولی شدید یا 
خونرسانی نواحی با کاهش تهویه نسبی VQ)‏ پایین) یا 
نواحی بدون تهویه (شانت) رخ دهد یا در شرایط غیرمعمول, 
توسط محدودیت در انتشار گازها رخ دهد. 


1. ventilation-perfusion heterogeneity 


۱۱۴ 


وریز۳) و تهویه آلوئولی (براساس (PACo,‏ بر تعیین و۳۸۵ 
را نشان می‌دهد. یکی از موارد استفاده این معادله این است 
که هیپوکسمی شدید شریانی به ندرت نتیجه خالص کاهش 
تهویه آلوئولی در سطح دریا در هنگام تنفس است. پتانسیل 
کاهش تهویه آلوئولی جهت ایجاد هیپوکسی شدید در 
ریه‌های طبیعی با کاهش ,مو۳ در افزایش ارتفاع» افزایش 
می‌یابد. 


Jabs‏ کار 

انتشار جهت رسیدن 02 به بافت‌های محطی, و باید از 
غشای آلوئولی از گازهای آلوئولی به مویرگ‌های عروق 
آلوئولی انتشار یابد. غشای آلوئولی جهت انجام این کار 
تخصص يافته است و سطح بسیار وسیعی دارد در حالی که 
ضخامتش حداقل است. انتشار از غشای آلوئولی در ریه 
انسان بسیار بازده خوبی دارد و در اکثر موارد هموگلوبین به 
صورت کافلن زا اکسیژی اشیاع‌اس شود درسالن RBCS‏ 
تنها ۲ 2 طول مویرگ ریوی را پیموده است. با این وجوده 
برداشت اکسیژن آلوئولی معمولاً توسط میزان خونی که از 
مویرگ‌های ریوی می‌گذرد محدود می‌شود و سرعت انتشار 
2 از غشای آلوئولی عامل این محدودیت نیست Ay‏ همین 
دلیل برداشت 02 «معمولاً محدود به جریان خون» است. 
CO?‏ نیز به سرعت در دو طرف غشا ay‏ تعادل میرسد. به 
همین دلیل کشش و0 و 002 در خون خروجی از آلوئول‌های 
ye lay‏ با کشش آنها در آلوقول است. در مارد نادر 
برداشت | کسیژن در ریه‌های طبیعی محدود به انتشار اس ت که 
معمولا در ارتفاعات زیاد و/یا در ورزشکاران با حداکثر تلاش 
رخ می‌دهد. محدودیت انتشار می‌تواند در بیماری‌های 
بیناببنی ریه رخ دهد در حالی که جدار ضخیم شده آلوئول 
قابلیت انتشار را داشته باشد. 


تهویه = خون‌رسانی نامتجانس" با توجه به مطالب 
598« جهت ایجاد بازده بالاتر در تبادلات گازیء تهویه هر 
آلوئول باید متناسب با خونرسانی‌اش توسط هر مویرگ برای 
هر کدام از میلیون‌ها آلوتول صورت گیرد. به علت اثرات 
متفاوت گرانش بر مکانیک ریه‌ها و جریان خون در ریه و به 
علت ساختمان عروقی و مجاری هوا در مسیرهای تنفسی 
منفاوت» در dy)‏ طبیعی عدم تجانس تهویه - خونرسانی 
بسیار کمی وجود دارد. با این وجود عدم تجانس تهویه = 
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شکل ۲۰۶۵-۵ تأثیر هوا در مقایسه با اکسیژن استنشاقی در اکسیژناسیون شریانی در شانت و عدم تجانس تهویه = 
خون‌رسانی. فشار نسبی اکسیژن (mmHg)‏ و اشباع اکسیژن در خون مخلوط وریدیء انتهای خون مویرگی در افراد طبیعی در مقایسه با آلوئول‌های 
درگیر و خون مخلوط شریانی نشان داده شده است. FIO‏ نسبت اکسیژن دمی؛ ۰۷/۵ نسبت تهویه به خونرسانی. 


عملکرد سیستم تنفسی dy‏ صورت بالینی در این فصل شرح 
داده شده است. 


محدودیت تهویه‌ای ay‏ علت افزایش خاصیت 
ایدیوپاتیک فیبروز ریوی ایدیوپاتیک باعث افزایش 
خاصیت الاستیک در هر حجمی از ریه می‌گردد که منجر به 
FVO)‏ می‌گردد. > yh‏ بازدمی حداکثر در مقایسه با میزان 
در افراد طبیعی کاهش می‌یابد. اما در رابطه با حجم‌های 
ریه نسبتاً افزايش یافته است. مورد اخیر dy‏ علت افزایش 


پاتوفیزیولوژی 

بسیاری بیماری‌ها سیستم تنفسی را تخریب می‌کند اما 
روش‌های محدودی در پاسخ به این آسیب وجود دارد. به 
همین دلیل, الگوی اختلال فیزیولوژیک ممکن است 
اطلاعات کافی را جهت pls‏ شرایط مختلف نشان ندهد. 
شکل ۲۰۶-۶ تعدادی از اختلالات عملکردی ریوی را نشان 
می‌دهد که معمولاً در تعدادی از اختلالات تنفسی شایع دیده 
می‌شود و نیز اختلالات خودبه‌خودی فیزیولوژیک متعدد را 


ارزیابی می‌کند. مسئله مهم این است که برخی بیماری‌های ‏ 


تنفسی همراه همم و جود دارند که منجر به افزوده‌شدن بسیار 
GAINES lunes‏ رت رک رخا 05 مهف ریا 
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شکل ۳۰۶-۶ اختلالات شایع در عملکرد ریوی (ارجاع به متن). مقادیر عملکردریوی به شکل درصد میزان قابل پیش‌بینی طبیعی 
ذکر می‌گردد» به جز Ray‏ که به شکل 20/1/5 گزارش می‌گردد (نرمال YemH2O/L/S>‏ شکل‌های هرستون نشان‌دهنده حلقه معمول حجم = 
جریا تن هر تک ار ایس بط کات Lia‏ همم Absa‏ در ی قاری اس روتکو و ان اتسار ر ییا وتو کبیه 
FEV] cy‏ حجم فعال بازدم در تانیه FRC «Jol‏ ظرفیت عملکردی ذخیره‌ای. VC‏ ظرفیت حیاتی فعال. Raw‏ مقاومت مجرای هوایی» IRV‏ حجم 


محدودیت تهویه dy‏ علت اختلال جدار قفسه سینه 
-مثال: چاقی متوسط به دنبال افزایش میانگین وزن 
آمریکایی‌هاء این الگو به شایع‌ترین نوع در اختلال عملکرد 
ریوی تبدیل شده است. در چاقی متوسطء خاصیت الاستیک 
جدار ریه به سمت بیرون به علت افزايش وزن چربی جدار و 
پرشدن فضای شکم توسط چربی کند می‌گردد. در این مثال» 
خاصیت الاستیک جدار ریه dy‏ سمت داخل در جدار ریه حفظ 
شده و بر الاستیسیته به سمت بیرون غلبه کرده و FRC‏ را 
کاهش می‌دهد. به علت قدرت عضلات تنفسی و خاصیت 
الاستیک ریه که نرمال است TLC‏ معمولاً نغییری نمی‌کند 
(با وجود آن که TLC‏ ممکن است در چاقی مفرط کاهش 
Glas sae) Coal els RV 5 full‏ رتسگ al‏ 
a Sant loyal‏ هس uta seg ll Raa‏ 
باشد و علت آن خونرسانی به واحدهای آلوئولی است که به 


باقی‌مانده» TLC‏ ظرفیت کلی ریه. 


خاصیت الاستیک منجر به حداکثر جریان در هر حجمی از 
ریه می‌گردد و از طرفی به علت افزايش مختصر اندازه‌های 
مجاری هوا به دنبال کشش شعاعی در برونش به سمت 
مجاری هوا به همین دلایل. طبیعی است. مویرگ‌های ریوی 
به علت پروسه‌های فیبروزی تخریب می‌گردد و منجر به 
a,‏ شدت کاهش می‌یابد و علت آن خونرسانی مداوم 
واحدهای آلوتولی است که معمولا به علت فیبروز اطراف dy)‏ 
(ار تباط مکانیکی) کمتر تهویه می‌گردد. حلقه حجم - جریان 
حالت مینیا توری از حلقه طبیعی است و معمولاً به حجم‌های 
کمتر ریوی bale‏ می‌گردد و نشان‌دهنده حداکثر جریان 
بازدمی افزايش يافته در هر حجم در مقایسه با ریه طبیعی 


است. 


os 
- 


اختلال در عملکرد تنفسی 
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۷معمولاً به cde‏ انسداد شدید مجاری در حجم‌های 
پایین ریه افزايش می‌یابد و این افزابش RV‏ ۳۷ را 
کاهش می‌دهد. به علت آن که مجاری مرکزی تنگ شده‌اند 
مقاومت مجاری هوا معمولاً افزایش می‌یابد. هیپوکسمی 
خفیف شریانی معمولاً وجود دارد و علت آن خونرسانی به 
نواحی نسبتاً کمتر تهویه شده دیستال به مجاری مسدود (و 
پاسخ به مصرف اکسیژن مکمل) می‌باشد. اما DL co‏ طبیعی 
است یا کمی افزایش دارد. 


انسداد مجرای هوا ay‏ علت کاهش خاصیت 
الاستیک -مثال: آمفیزم شدید از بین‌رفتن 
خاصیت الاستیک ریه در آمفیزم شدید منجر به پرهوایی 
ریوی و افزایش TLC‏ به عنوان علامت اصلی می‌گردد. FRC‏ 
به طور شدید تری افزایش می‌یابد که علت آن از دست‌رفتن 
خاصیت الاستیک ریه و پرهوایی دپنامیک (حالت مشابه 
autoPEEP‏ که فشار cute‏ انتهای بازدمی است که زمانی 
رخ می‌دهد که یک تنفس جدید آغاز می‌شود پیش از ASST‏ 
حجم ریه اجازه یابد تا به FRC‏ بازگرد). حجم باقی‌مانده 
Tans‏ به علت انسداد مجاری هوا افزایش می‌یابد و نیز به 
cde‏ آن که بازدم به RV Craw‏ ممکن است آن قدر طولانی 
گردد که RV‏ قبل از دم مجدد بیمار به دست نیابد» 1۷و 
FEV‏ به طور قابل توجهی کاهش ub oo‏ کاهش ۲۷ به 
علت افزایش شدید RV‏ است و کاهش FEV]‏ به دنبال از 
دست‌رفتن خاصیت الاستیک ریه و کاهش فشار جریان 
حداکثر بازدمی و کاهش بازشدن مجاری هوای داخل ریوی 
کوچک رخ می‌دهد. حلقه جریان - حجم نشان‌دهنده 
گودشدن قایل ملاحظه منفی است که در ابتدا حالت نیزه‌ای 
گذرای جریان به دنبال جریان ناگهانی هوا ناشی از برهم 
خوابیدن مجاری هوای مرکزی در آغاز بازدم رخ می‌دهد. به 
جز acyl‏ مجاری هوای مرکزی نسبتاً درگیر نمی‌شود و Raw‏ 
آمفیزم «خالص» طبیعی است. از دست‌رفتن سطح آلوئولی و 
مویرگ‌های جدار آلوئولی DLco‏ را کاهش می‌دهد اما به 
علت آن که آسینی‌های آمفیزماتوی با تهویه ضعیف به طور 
ضعیفی خونرسانی می‌گردد (به علت از دست‌رفتن 
مویرگ‌ها4 هیپوکسمی شریانی معمولاً در زمان استراحت 
دیده نمی‌شود مگر آن که آمفیزم بسیار شدید گردد. با این 
وجود» در حین ورزش» Pag,‏ ممکن است أفت LS‏ در صور تی 
که تخریب وسیع در عروق ریوی مانع از افزایش PLS‏ در 


طور ضعیفی تهویه می‌گردد و این به دلیل بسته‌شدن راه‌های 
هوایی است که در بخش‌های وابسته pa)‏ زمان تنفس 
نزدیک به FRC‏ کاهش یافته رخ می‌دهد. جربان‌ها همانند 
ظرفیت انتشاری doy‏ برای منوکسیدکرین (DLco)‏ طبیعی 
می‌ماند مگر زمانی که آپنه انسدادی خواب ( که معمولا در 
چاقی وجود دارد) و هیپوکسمی مزمن منقطع منجر به افزایش 
فشار شریان ریوی گردد که در این حالت وم DL‏ ممکن است 
کاهش uh‏ 


محدودیت تسهویه‌ای به CLE‏ کاهش قدرت 
عضلانی -مثال: میاستنی‌گراویس FRC‏ طبیعی 
افزایش می‌یابد. زیرا قدرت عضلات تنفسی جهت هل‌دادن 
سیستم تنفسی غیرفعال به سمت انتهای طیف حجم نا کافی 
است. FVC‏ و ۳۲۷۰ به عنوان «شاهدان بی‌گناه» کاهش 
یافته‌اند زیرا بین TLC‏ افت کرده و RV‏ افزایش یافته قرار 
گرفته‌اند. a‏ علت آن که اندازه مجاری هوا و عروق ریوی 
دست نخورده استه مقأومت مجاری هوا (Raw)‏ و DLco‏ 
نرمال است. | کسیژن‌رسانی طبیعی است مگر ضعف آن قدر 
شدید باشد که بیمار قدرت کافی جهت بازکردن آلوئول‌های 
خوابیده روی هم در حین آه کشیدن ly‏ نداشته باشد که این 
منجر به آتلکتازی می‌گردد. 


انسداد جریان هوا به علت کاهش اندازه مجاری 
هوا -مثال: آسم حاد در یک حمله آسم حاد» تنگ‌شدن 
لومن و انقباض عضلات صاف و حضور التهاب و ضخیم‌شدگی 
جدار برونش‌های با سایز کوچک و متوسط منجر به افزایش 
مقاومت تماسی و کاهش جریان هوا می‌گردد. «گودشدن 
«(Scooping)‏ منحنی حجم - جریان به علت کاهش جریان 
هوا به ویژه در حجم‌های کمتر ریوی رخ می‌دهد. معمولا 
انسداد جریان هوا با استفاده از آگونیست‌های Bo‏ آدرنرژیک 
در حين دم به شکل حاد از بین می‌رود پا با درمان استروئید 
استنشاقی در فرم مزمن رفع می‌گردد. ظرفیت کلی ریه 
(TLC)‏ معمولاً طبیعی باقی می‌ماند (اگر چه TLC‏ افزایش 
یافته گاه در آسم طولانی‌مدت دیده می‌شود) اما FRC‏ ممکن 
است به طور دینامیک افزایش ul‏ 13۷معمولاً به علت 
انسداد شدید مجاری در حجم‌های پایین ریه افزايش یابد. 
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تورا کس اندازه گیری می‌گردد. با به دست‌آوردن gRV ERC‏ 
TLC‏ را می‌توان با افزودن ظرفیت دمی یا کم‌کردن حجم 
ذخیره بازدمی محاسبه کرد. این مقادیر در اسپیرومتری به 
دست می‌آید (شکل ۳۰۶6-۲). مههم‌ترین عوامل Bh»‏ در 
حجم ریه هر فرد سالم شامل old‏ سن و جنسیت است ولی 
تنوع طبیعی اضافی علاوه بر این عوامل در هر فرد وجود دارد. 
هم‌چنین, نژاد بر حجم ریه موثر است. dy‏ طور میانگین TLE‏ 
حدود ZV‏ در آمریکایی‌های آفریقایی تبار کمتر از 
آمریکایی‌های سفیدپوست است و در آمریکایی‌های 
آسیایی تبار 4۶ کمتر از آمریکایی‌های سفیدپوست است. در 
بالین. میزان میانگین طبیعی توسط چندین معادله با چند 
متغیر شامل قد» وزن و سن تعیین می‌گردد و میزان به 
دست‌آمده در بیمار بر میزان پیش,ب‌بینی شده تقسیم 
می‌گردد (معمولا تصحیح نژادی صورت می‌گیرد) تا درصد 
پیش‌بینی" تعیین گردد. در محاسبه عملکردی 7۸۵-۱۱۵ 
میزان پیش‌بینی شده می تواند نرمال باشد. تمام حجم‌های 
ریه و میزان‌های اسپیرومتری تا ۸۱۱۰/میزان پیش‌بینی شده 
aal‏ این الکو مرا روبانیسصرران وا stil ae SoS‏ 


نقش مهمی در تعیین حجم ره دارد. اما بیشتر از معمول» 
اسپیرومتری در اندازه‌گیری جریان هوا به کار می‌رود که 
نشان‌دهنده خصوصیات دینامیک در dy y‏ است. در حین انجام 
مانور ظرفیت حیاتی با ltd‏ بیمار در حد TLC‏ دم انجام داده 
و سپس به سرعت و پرفشار RVG‏ بازدم انجام می‌دهد. این 
امر محدودیت جریان را نشان می‌دهد؛ سپس تلاش دقیق 
اثرکمی در جریان واقمی دارد. میزان کلی هوای بازدمی 
ظرفیت حیاتی فعال * (FVO)‏ نام دارد و میزان هوای بازدمی 
در ast‏ اول» ro‏ فعال بازدمی در یک تانیه ali (FEV))‏ 
دارد. توجه کنید که FEV]‏ سرعت جریان است زیر 
نشان‌دهنده تغییر حجم در واحد زمان است. در حجم‌های 
4 جریان بازدمی حداکثر باید با میزان پیش‌بینی شده 
براساس قد. وزن و جنسیت مقایسه گردد. در حالی که نسبت 
در انسداد جریان هوا کاهش می‌یابد. انسداد 
مجرای هوا می تواند FVC‏ را با افزایش 1*۷ کاهش دهد. در 


این حالت» نسبت ۳۳۷۱/۳۷ ممکن است «به صورت 
inert gas dilution 2- body plethysmography‏ .1 
claustrophobia 4. Boyle’s law‏ .3 


5. percent predicted 6. forced vital capacity 


VIVA 
برون‌ده قلبی گردد و میزان اکسیژن وریدی ترکیبی به دنبال‎ 


آن کاهش می‌یابد. در این شرایطء هر ترکیب وریدی در 
واحدهای با ۷/۵ wh‏ اثر واضحی در کاهش کشش 
اکسیژن شربانی مخلوط دارد. 


انداز دگیر ی‌های عملکردی 
اندازه گیری عملکرد تهویه و حسجم ریسوی 
شکل ۲۰۶۶-۲ نشان‌دهنده مسیر اسپیرومتری در حجم ورود 
هوا یا خروج هوا در طول زمان است. در مانور آهسته ظرفیت 
حیاتی» بیمار از FRC‏ دم می‌کند و منجر به پرهواشدن کامل 
ریه‌ها تا TLC‏ می‌گردد و سیس بیمار هوا را به آرامی تا 1۷ 
eso oS‏ ۷6 اخعلاف بتین 16 است و 
نشان‌دهنده حداکتر گردش در سیستم تنفسی است. 
اسپیرومتری نشان‌دهنده تفییرات نسبی حجم در حین این 
مانورها است اما نمی‌تواند حجم دقیق را در زمان انحام آنها 
نشان دهد. جهت تعیین حجم دقیق ریه‌هاء دو روش معمولا 
استفاده می‌گردد که رقیق‌سازی بدون نحرک گاز و 
پلتیسموگرافی بدن " نام دارند. در نوع Jal‏ « مقداری گاز بدون 
تحرک و غیرقابل جذب (معمولا Wiel‏ نون ی ایک 
نفس عمیق وارد ریه‌ها شده و در چرخه بسته‌ای مجددا 
تنفس صورت می‌گیرد. گاز بدون حرکت با گاز باقی‌مانده در 
ریه‌ها طی دم رقیق می‌گردد و غلظت نهایی آن نشان‌دهنده 
حجم باقی‌مانده از گاز است که مسئول رقیق‌سازی است. 
نکته منفی این روش آن است که مناطقی از ریه که به درستی 
تهویه نمی‌گردد dy Niro)‏ علت انسداد در جریان هوا) ممکن است 
حجم زیادی از گاز بی تحرک را در دم به‌دست نیاورد و در نتیجه 
مسئول رقیق‌سازی نیست. با اینوجود رقیق‌سازی گاز بی تحرک 
معمولا حجم‌های واقعی ریه را کمتر در نظر می‌گیرد. 

در بررسی ثأنویه» FRC‏ توسط آندازه گیری کمپرس‌شدن 
گاز در قفسه سینه صورت می‌گیرد که متناسب با حجم گازها 
کمپرس شده است. بیمار معمولاً در پلتیسموگراف بدن 
می‌نشیند که حفره‌ای از جنس پلاستیک شفاف است 5 
کلاستروفوبیا" را کاهش دهد و در انتهای تنفس جاری 
طبیعی (هنگامی که حجم ریه (Cowl FRC‏ به بیمار گفته 
می‌شود تأ شروع به نفس‌نفس زدن در فضای با درپوش کند و 
به صورت دوره‌ای هوا را تا حدودی در ریه‌ها کمپرس سازد. کم 
و زیادشدن فشار در دهان و تغییرات ححم در جعبه جسم 
اندازه‌گیری می‌گردد و براساس قانون بویل" حجم گاز 
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قدرت عضلات تنفسی جپت آندازه‌گیری قدرت 
عضلات تنفسی بیمار ab‏ با حداکثر تلاش» دم و بازدم را در 
مقابل درپوش بسته‌ای انجام دهد. در حالی که فشار در دهان 
اندازه گیری می‌شود. فشارهای بیشتر از ۶۰ رآ در 
»6 کافی است و احتمال ضعف عضلات را در ایجاد اختلال 


تهویه‌ای تقریباً غیرممکن می‌سازد. 


آندازه کیوی قبادل کازین, nt Ew‏ انار 
(DLCO)‏ در این تست از میزان کمی‌مونوا کسید کربن جهت 
اندازه‌گیری میزان جابه‌جایی از غشای آلوئولی در ۱۰ ثانیه 
نگه‌داشتن تنفس استفاده می‌شود. مونوا کسید کربن در هوای 
بازدمی توسط میزان CO‏ جذبی از غشای آلوئولی و ترکیب 
آن با هموگلوبین در RBC‏ مورد ارزیابی قرار می‌گیرد. این 
ظرفیت انتشاری در یک تنفس (ظرفیت انتشار ریه 
برای (CO [DLco]‏ با افزایش سطح موجود Cage‏ انتشار و 
میزان هموگلوبین در مویرگ‌ها افزایش می‌یابد و با افزایش 
ضخامت غشای آلوئولی کاهش می‌یابد. به همین دلیل 
وم در بیماری‌هایی که غشای آلوئولی را ضخیم یا 
تخریب می‌کند (نظیر فیبروز ریوی و آمفیزم4 ساختار عروق 
ریوی را تحت 8b‏ قرار می‌دهد (نظیر افزایش فشار ریوی) 
یا منجر به کاهش هموگلوبین مویرگ‌های آلوئولی (نظیر 
آنمی) می‌گردده کاهش می‌یابد. ظرفیت انتشاری در یک 
تنفس ممکن است در نارسایی احنقانی ole‏ قلب. آسم. 
پلی‌سیتمی و هموراژی ریوی افزایش یابد. 


گازهای خون شریانی اثربخشی تبادل گاز می‌تواند 
توسط اندازه‌گیری فشار نسبی اکسیژن و دیا کسید کربن در 
یک نمونه خون شریانی. محاسبه گردد. میزان اکسیژن خون 
(رض)) وابسته به اشباع شریانی sat)‏ و0/) است که توسط 
pH Pao,‏ و Paco,‏ بر پایه منحنی جداسازی 
اکسی‌هموگلوبین تنظیم می‌گردد. Cag,‏ می‌تواند توسط 
اکسی‌متری محاسبه گردد (در زير توضیح داده شده است). 
7 () هموگلوبین CaO,(mL/dL) = ۱/۳۴۲/۵۷۵ x‏ 
xO, Sat + -/++¥(mL/dL/mmHg) x Pao,‏ 
(mmHg)‏ 
اگر اشباع هموگلوبین به تنهایی موردنیاز بو می‌توان به 
شیوه غیر تهاجمی با پالس اکسی‌متری اندازه گیری نمود. 


1. single-breath diffusing capacity 


مصنوعی طبیعی» بماند و به اشتباه نبود بیماری انسدادی در 
جریان هوا را نشان دهد. جهت جبران این مشکل. بهتر است 
FEV,‏ ,| بامیزان پیش‌بینی شده و TLC‏ را با نسیت 
پیش‌بینی شده محاسبه کرد. در حالت طبیعی» این )9 معمو لا 
مشابه rr‏ در مقایسه, میزان FEV,‏ ار 3۵ میزان 
Saute‏ هتله باشده عمکن است تسا کم باشد اک TLC‏ 
۰ میزان پیش‌بینی شده باشد. در این حالت. انسداد 
مجاری هوا ممکن است با وجود «میزان طبیعی» FEV)‏ 
وجود داشته باشد. 

نسبت Ye‏ حجم» جریان و زمان در اسپیرومتری در دو 
روش نشان داده می‌شود. اسپیروگرام (حجم در مقایسه با 
زمان) و حلقه جریان - حجم (جریان در مقایسه با حجم) 
شکل ۲۰۶۶-۴ در شرایطی که انسداد جریان هوا رخ می‌دهد. 
محل انسداد می‌تواند با شکل حلقه جریان - حجم رابطه 
داشته باشد. در بیماری‌هایی که عامل انسداد سیستم تنفسی 
تحتانی نظیر آسم و آمفیزم هستند. جریان سریعتر از کاهش 
حجم» کاهش می‌یابد که خصوصیت حلقه حجم = جریان 
گودشدن آن است. در مقایسه انسداد مجاری هوای فوقانی 
ثابت معمولاً باعث رسیذن جریان دمی وایابازدمی به یک 
کفه می‌گردد | شحل 1۱۰۶۵2۴ 


مقاومت مجاری ph‏ مقاومت کلی ریه و مجاری هوایی 
فوقانی plas‏ اندازه گیری 86 در پلتیسموگرافی بدن صورت 
می‌گیرد. از slow‏ خواسته می‌شود تا یک بار دیگر نفس نفس 
بزند البته این بار این کار در مقایل درپوش باز و بسته انجام 
دهد. نفس‌نفس‌زدن در مقابل درپوش بسته نشان‌دهنده 
does‏ کازین LS lg‏ مانتد آنچه در الا گفته فده Sud‏ 
هنگامی که درپوش باز می‌گردد. جریان از جعبه و نیز به سمت 
آن رخ می‌دهد و بالا و پایین‌شدن حجم در جعبه نشان‌دهنده 
میزان فشردگی گاز توراکس است که نشان‌دهنده تغییرات 
فشاری در ابجاد حجم است. جربان به طور ناگهانی 
اندازه گیری می‌گردد و امکان محاسبه مقاومت ریه (در تقسیم 
جریان پرفشار) را فراهم می‌سازد. در افراد سالم مقاومت 
مجاری هوا بسیار کم است و <۲۲],0/۲ در هر ثانیه 
می‌باشد و نیمی از آن در مجاری هوایی فوقانی وجود دارد. در 
توزیع ریوی» اکثر مقاومت در مجاری هوایی مرکزی وجود 
دارد. به این Jd‏ آندازه‌گیری مقاومت مجاری نسبت Ay‏ 
انسداد مجاری هوایی محیطی غیرحساس است. 
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yp gual‏ می‌گردد. ۴- سایه قلب بزرگ شده و ساختمان‌های 
قدامی به علت عکس قدامی خلفی بزرگ می‌گردد. الگوهای 
شایع در پرتونگاری و موارد بالینی مربوط به آنها در فصل 
۵ بازنگری شده‌اند. 

پیشرفت در تکنولوژی کامپیو تری و وجود شناساگرهای 
قابل استفاده مجدد منجر dy‏ رشد رادیولوژی دیجیتال و 
رایانه‌ای شده است. که مزایای متعددی دارد: (۱) دسترس 
قرارگرفتن سریع تصاویر (۲) poled‏ به دست‌آمده در این 
روش می‌توانند تحت آنالیز بعد از گرفته‌شدن عکس قرار 
گیرند و تسخیص را راحت‌تر می‌نماید. (۲) توانایی ذخیره 
الکترونیکی اطلاعات و اتتقال داده بین مراکز درمانی, 


اولتراسونوگرافی 
اولتراسونوگرافی تشخیصی براساس اکو یا بازتاب اشعه 
متفاوت است. سونوگرافی غیریونیزان است و در افراد حامله 9 
کودکان قابل انجام است. این روش در شناسایی اختلالات 
پلور و محل آن به کار می‌رود و روش مفیدی جهت هدایت 
بیوپسی سوزنی جلدی از بخش‌های محیطی ریه» پلور و 
قفسه سینه می‌باشد. سونوگرافی هم‌چنین در شناسایی 
سپتاها داخل تجمعات حجره‌دار و نمونه گیری از مایع پلور 
(نظیر توراکوستتز) کمک کرده و انجام این روش را کم‌خطر تر 
هي 5 در بخش مراقبت‌های ویژه در همان b‏ قابل استفاده 
است. تصاویر هم‌زمان نشان‌دهنده حرکت در لحظه دیافراگ 
است. انرژی اشعه در lot‏ از Of‏ رفته» به این دلیل از | در 
ارزیابی پارانشیم ریه و محلی که بین آن و پروب هوا قرار 
می‌گیرد استفاده نمی توان کرد. 

سونوگرافی ان دوبرونشیال که پروب آن توسط 
برونکوسکوپ وارد می‌گردد به عنوان روشی در کتار 
برونکوسکوپی جهت شناسایی و تعیین محل ضایعه نزدیک 
به جدار مچاری یا مدیاستن به کار می‌رود و بعداً توضیح داده 


خواهد شد. 


روش‌های پزشکی هسته‌ای 
تصاویر هسته‌ای بر پایه برداشت انتخابی بخش‌های 


1. lateral decubitus 
3. portable 


2. apical lordotic 


Anne L. Fuhlbrigge, 
Augustine M. K. Choi 


روش‌های تشخیصی موجود برای بررسی بیمار مشکوک با 
مبتلا به بیماری تنفسی شامل مطالعات تصویربرداری و 
روش‌های اخذ digas‏ بیولوژیک می‌باشند که بعضی از آنها 
نیازمند مشاهده مستقیم قسمتی از دستگاه تنفس می‌باشند. 
روش‌هایی که برای مشخص نمودن تغییرات کارکردی ناشی 
از بیماری به کار می‌روند (از جمله آزمون‌های کارکرد ریوی و 
اندازه گیری تبادلات گازی) در فصل ۳۰۶6 مورد بحث قرار 
گرفته‌اند. 


مطالعات تصو بر بر داری 


پرتونکاری معمولی 

پرتونگاری معمول قفسه سینه که عموماً شامل هر دو نمای 
خلفی - قدامی و طرفی می‌باشد» جزء جدایی‌ناپذیر بررسی 
بیماری‌هایی است که pratt lh‏ ریه» پرده جنب؛ و در حد کمتر 
راه‌های هوایی و مدیاستن (فصل ۳۰۵ و فصل ۳۰۸6 را 
ملاحظه (gles‏ را گرفتار می‌کنند. نماهای نیمرخ خوابیده۱ 
غالبا sly‏ بررسی وجود ضایعات جنبی واجد gle‏ آزاد مفید 
می‌باشند در حالی که تماهای رأسی لوردوزی " WE‏ ضایعات 
موجود در قله ریه‌ها را بهتر از نمای استاندارد خلفی - قدامی 
نشان می‌دهند. تجهیزات قابل حمل" پرتونگاری معمولا 
برای بیماراتی استفاده می‌شوند که به شدت بیمار هستند و 
انتقال آنها به اتاق رادیولوژی مقدور نیست يا بیمارانی که 
قادر به ایستادن برای یک نمای خلفی - قدامی یا طرفی 
نیستند. تفسیر تصاویر حاصل از تجهیزات قابل حمل به 
Sle‏ زیر دشوار است. ۱- تنها یک کلیشه قدامی خلفی (AP)‏ 
به دست می‌آید. ۲- تنوع در تصاویر حاصل به علت شرایط 
برخورد زیا یاکم اشعه. ۴- فاصله کم بین منبع و فیلم منجر به 
ایجاد تصویر با زوایای نامعلوم و از دست‌رفتن جزئیات در 
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روش‌های تشخیصی در بیماری‌های تنفسی 
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شکل ۳۰۷-۱ گرافی قفسه سینه (A)‏ و 0۲ اسکن (B)‏ 
بیمار مبتلا به آمفیزم. شدت و گسترش آمفیزم در عکس ساده به 
خوبی معلوم نیست اما در CT‏ اسکن به خوبی دیده می‌شود. 


در نتیجه: CT‏ برای بررسی موارد زیر بسیار ارزشمند 
است: ضایعات مربوط به ناف ریه‌ها ومدیاستن ( که We‏ در 
پرتونگاری ساده به خوبی مشسخص نمی‌شوند)» تعیین 
ماهیت و مشخص نمودن ضایعات مجاور دیواره قفسه سینه و 
ستون فقرات (ازجمله بیماری‌های جنبی) و تشخیص 
دانسیته چربی یا کلسیفیکاسیون در ندول‌های ریوی (شکل 
۱۷-۲ ۰ ۳ کاربرد )در بررسی بیماری‌های مدیاستن ol‏ ;\ 
به وسیله‌ای مهم در مرحله‌بندی سرطان ریه مبدل نموده 


1. ventilation-perfusion scan 


2. cross-sectional 


مختلف اعضای بدن است. در تصاویر توراکس این عوامل 
توسط یکی از سه مکانیسم زیر در توراکس تجمع می‌یابد. 
حوضچه خونی يا کمپارتمان‌سازی (برای مثال در قلب)» 
فعالیت فیزیولوژیک (استخوان یا تیروئید) و انسداد مویرگ‌ها 
oS!)‏ ریه). ایزوتوپ‌های رادیواکتیو از روش IV‏ یا 
استنشاقی یا هر دو به کار می‌روند. با تزریق داخل وریدی 
آلبومین نشان‌دار با 1079۳ در مویرگ‌های ریوی Le‏ 
می‌گیرد و براساس جریان خون در بدن پخش می‌گردد. با 
استنشاق» گاز گزنون نشان‌دار حجم تهوبه را نشان می‌دهد. با 
این روش‌هاء اسکن تهویه‌ای خونرسانی" روش شایعی در 
ارزیابی آمبولی ریوی بود. ترومبوآمبولی ریوی یک یا چند 
ناحیه از pus‏ تناسب بین تهویه و جریان خون را ایجاد 
می‌کند (نواحی که در آنها اختلال در جریان خون است در 
حالی که گستردگی عروق در آنها وجود دارد و تهویه آنها 
طبیعی است و نقصی ندارد (فصل (i++‏ با این وجود باوجود 
پیشرفت در CT‏ اسکن, تصاویر سنتی‌گرافی جایگزین CT‏ 
آنژیوگرافی در بیماران مشکوک dy‏ آمبولی ریوی شده‌اند. 

استفاده شایع دیگر از اسکن تهویه‌ای - خونرسانی در 
بیماران با اختلال عملکرد ریه است که کاندید خارج‌سازی 
بخشی از ریه هستند. به علت آن که بسیاری از بیماران مبتلا 
به کانسر برونکوژنیک بیماری انسدادی مزمن SH)‏ 
(COPD)‏ نیز دارند این مسئله وجود دارد که آیا این بیماران 
تحمل جراحی خارج‌سازی بخشی از ریه را دارند یا خیر. 
گسترش ایزوتوپ در ارزیابی جریان خون و تهویه در این 
نواحی به کار می‌رود و پزشک به کمک آن عملکرد ریه پس از 
جراحی را ارزیایی می‌کند. 


توموگرافی کامپیوتری 

توموگرافی کامپیوتری در مقایسه با پر تونگاری معمول قفسه 
صدری چند مزیت دارد (شکل‌های فلی۸ ۲۰۷-۱ و 
۲۰۷-۲ ون cj Ss‏ ۳۱۵-۲ ۲۱۵-۴ 
۲۲۲-۴) اولاً استفاده از تصاویر مقطعی" غالبا تفکیک 
دانسینه‌هایی راکه احتمالاً در یک پر تونگاری ساده روی هم 
می‌افتند امکان پذیر می‌سازد. CT LB‏ برای مشخص‌کردن 
دانسیته بافتی» تشخیص تفاوت‌های بسیارجزئی در دانسيتة 
ساختمان‌های مجاور و نیز ارزیابی دقیق اندازه ضایعات 
بسیاربهتر از رادیوگرافی معمولی است. 
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شکل ۳۰۷-۳ CT‏ مارپیچی با بازسازی تصاویر در مقاطع 
دیگر به جز آگزیال. 07 مارپیچی نشان‌دهنده جدایی و آنوریسم در 
ریه پیوندی است. تصاویر در نمای ساژیتال بازسازی شده (۸) و باروش 
حذف دیجیتال تنها راه‌های هوایی مشاهده می‌گردد (B)‏ که Jove‏ دقیق 
ضایعه و گستردگی آن را نشان می‌دهد. 


در CT‏ اسکن باوضوح CHRCT) Yi‏ ضخامت مقاطع 
تقریباً ۱-۲ است که این مقدار در حالت معمولی حدود 
۷-۱۰۲۲ است و تصاویر مربوطه با استفاده از الگوریتم‌های 
وضوح فضایی Vb‏ بازسازی می‌شوند. جزئیاتی که در تصاویر 
HRCT‏ دیده می‌شوند تشخیص بهتر ضایعات ظریف 
پارانشیمی و مجاری هوایی سپتوم‌های بین لوبولی ضخیم 


1. High Resolution CT 


۱۳۲ 


شکل ۳۰۷-۲ گرافی قفسه سینه (A)‏ و CT‏ اسکن (B)‏ 
نشان‌دهنده توده لوب تحتانی راست توده. در گرافی ساده به 
cde‏ ساختمان‌های ناف ریه و کلسیفیکاسیون لنف‌نود دیده نمی‌شود. 
CT‏ اسکن در شناسایی دانسیته‌های غیرطبیعی ریه و تمایز آن از 


ساختمان‌های عروقی اطراف بهتر است. 


است (به فصل ۱۰۷ مراجعه شود) زیرا بررسی درگیری غدد 
لنفاوی مدباستن توسط تومور برای مرحله‌بندی صحیح 
پسیار مهم است. استفاده از digo‏ حاجب در CT‏ تشخیص 
ساختمان‌های رگی از غیررگی را امکان پذیر می‌سازد که این 
بخصوص در مدیاستن و بیماری‌های عروقی نظیر آمبولی 
ریوی اهمیت ویژه‌ای دارد. 


و 


۳۰۷ 


روش‌های تشخ 


در بیماری‌ها 


iS ی‎ 
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Viruses 


۱۳۳ 


%# 
زرا و۱ i‏ 


11-25, 1L-33 


Eosinophils 


شکل ۲۰۷-۵ تصویر مجازی برونکوسکوپی نای. تصویر 
از تراشه با نگاه به سمت کارینا به دست آمده است. مجاری اصلی چپ و 


راست در محل کارینا تقسیم می‌شوند. 


سک شا col Gloag‏ مد ماه با سکن مور 
(محور - (Z‏ شده است. اسکنرها با نام اسکن CT‏ با شناساگر 
متعدد (MDCT)‏ تصاویر متعددی را در یک yh‏ چرخش به 
دست می‌آورد که نازکتر است و در مدت کو تاهتری به دست 
می‌آید. این منجر به کیفیت بیشتر و افزایش توانایی بازسازی 
تصاویر شده است. با پیشرفت تکنولوژی, نعداد بیش ‌تر 
شناساگرهای Sho‏ اشتفاده (امروژه تا dy Forte (FP‏ تصاویر 
نهایی واضح‌تری می‌گردد. با ایجاد CT‏ با شناساگر متعدده 
مدت زمان نگه‌داشتن نفس کوتاه‌تر شده که مزیتی برای 
ples‏ بیماران به ویژه کودکان» افراد مسن و به شدت بیمار 
alclbed wiolltoms eal coe‏ | 
ملد قیزان اشقه در مقایسته با UG WOT‏ شنانناگر آفزانش 
یافته است. 

افزوده‌شدن شناساگر در محور 2 موجب بهبود در حجم 
کنتراست مورد استفاده شده است. علاوه بر اين» کو تاه‌شدن 
زمان حبس تنفس ثأنویه به‌کوتا‌شدن زمان آسکن و کیفیت 
بهتر تصاویر منجر dy‏ بهبود تصاویر عروقی dry‏ و شناسایی 
اگما 6 شای کا یه اس هون ی 
آنژیوگرافی ریوی* (CTPA)‏ می‌تواند اختلالات پارانشیم را 
که ممکن است منجر به علایم بالینی بیمار گردد. شناسایی 


1. ground-glasss opacification 
2. helical CT scanning 3. multidetector CT 


4. CT pulmonary angiography 


کا a‏ نهر 


شکل ۳۰۷-۴ تصوير 11*1 از عروق پس از پیوند ریه. 
تصویر اطلاعات دقیقی از وضعیت عروقی را می‌دهد که با تکنیک حذف 
دیجیتال به دست آمده است. تصاویر آناستوموز شریانی و وریدی را در 
سمت راست نشان می‌دهد. تنگی مختصری در محل آناستوموز دیده 
می‌شود که j>‏ محدودیت‌های طبیعی است و به معنای انسداد نیست. 


شده کدورت‌های شیشه‌مات"» ندول‌های کوچک و مجاری 
هوایی ضخیم شده و گشادشده در برونشکتازی را مقدور 
می‌سازد. در حال حاضر الگوهای تقریباً پاتوگنومونیک ly‏ 
بسیاری از بیماری‌های بینابینی ریوی مشخص گردیده‌اند از 
جمله کارسینوم لنفانژیتی» فیبروز ریوی ایدیوپاتیک» 
سارکوئیدوز» گرانولوم اتوزینوفیلیک. اگرچه هنوز مشخص 
نشده است که در چه شرایطی این الگوها نیاز یه بیوپسی 
بافت ریه را برطرف می‌سازند. 


"siete و )با شناساگی‎ seus le اسکن‎ CT 
sceatahsavOD ai iiuliogsd ebm Sol OT 
اسکن مارپیچی منحر به ایجاد‎ CT شده است. تکنولوژی‎ 
وهای سیر اب ی کسر ات و کولیما رما‎ 
طی یک مانور حبس نفس گرفته‎ yr quad نازکتر شده است.‎ 
می‌شود نا میزان آرتیفکت ناشی از حرکت کمتر باشد. علاوه‎ 
اسکن مارپیچی اجازه به دست‌آوردن اطلاعات‎ CT بر اين»‎ 
CT نسبت به‎ dey پیوسته بیشتری را در حجم بیشتری از‎ 
معمولی فراهم می‌سازد. علاوه بر اين تصاویر در صفحه‌های‎ 
دیکر بهجز آگزیال نظیرکرونل و ساژیتال نیز بازسازی‎ 
.)۳۰۷-۳۸ می‌گردد (شکل‎ 
تخییرات در تکنولوژی شناساگرها متجر به تولید‎ 
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بدخیم‌در ریه روبه گسترش است. اساس این روش, افزایش 
جذب 9 متأبولیسم گلوکز در ضایعات asl‏ برای انجام آن. 
یک آنالوگ گلوکز (۳۳0)* که با مادهٌ رادیواکتیو» نشان‌دار 
شده را تزریق می‌کنند» این ماده توسط سلولهای بدخیم که 
فعالیت متابولیک بالایی دارند» جذب می‌شود. اما FDG‏ به 
دنبال فسفریلاسیون, در درون سلول گیر فتاده و فلورین ۱۸ 
که ناپایدار است. با گسیل پوزیترون به تدریج تخریب 
دوربین گاما که برای تصویربرداری از پرتوهای یونیزان 
مناسب‌سازی شده, شناسایی نمود. از این روش برای ارزیابی 
ندول‌های منفرد ریوی و نیز کمک به مرحله‌بندی سرطان 
jl) 42,‏ طریق شناسایی بدخیمی در گره‌های لنفی مدیاستن و 
بیماری خارج توراکس) استفاده می‌شود. محدودیت 
آناتومیک yp glial‏ هسته‌ای بر تصاویر CT‏ جبران شده است 
که این روش نقشیه عملکردی آناتومی است. امروزه اکثر 
1 اسکن‌ها از ترکیب PET‏ با اسکترهای CT‏ تهیه 
متابولیک را بر آناتومی به دست آمده از CT‏ تطبیق دهد. 
نسبت به زمانی که PET‏ يا 1 به تنهایی انجام شوند. 
FDG-PET‏ ضایعات به کوچکی Vom‏ را از نظر خوش خیم یا 
بدخیم بودن تقکیک می‌دهد. اما منفی کاذب در ضایعات با 
فعالیت متابولیک پایین نظیر تومور کارسینوئید و سرطان 
سلول‌های پروتکوالوئولار یا ضایعات <طنع۱ که‌بحد آسستاند 
متابولیک سلول‌های بدخیم جهت شناسایی در PET‏ را 
ندارند» وجود دارد. متبت کاذب cde ay‏ برداشت FDG‏ در 
شرایط التهابی نظیر پنومونی یا بیماری گرانولوماتوز رخ 
می‌دهد. 


MRE‏ (تصویربرداری رزونانس مغناطیسی) 

نقش MRI‏ در ارزیابی بیماری سیستم تنفسی کمتر از CT‏ 
است. MRI‏ کیفیت فضایی کمتری دارد و اطلاعات کمتری از 
پارانشیم ریه را در اختیار ما قرار می‌دهد. به همین دلیل 
جایگزینی برای CT‏ در مطالعه تورااکس نیست. با این وجود 


1. Electromagentic narigational bronchoscopy systems 
2. global positioning system 
3. Positron Emission Tomographic scanning 


4 18F-flouro-2-deoxyglucose 
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کند. علاوه بر اين محاسن و افزایش در دسترس‌بودن آن» 
CTPA‏ روش انتخابی بسیاری از پزشکان در ارزیابی آمبولی 
ریوی شده است و در زمینه دقت مشابه آنژیوگرافی ریوی 
ات که Wel yoy glia Mey,‏ آن کمتر seed)‏ 


برونکوسکوپی مجازی 
تصاویر سه بعدی BD)‏ توراکس حاصل از dy MDCT‏ شکل 
دیجینال ذخیره شده و مجدداً آنالیز شده و dy‏ شکل سه‌بعدی 
تا نسل ۶ تا ۷ راه‌های هوایی را بازسازی می‌کنند. به کمک 
بازسازی کامپیوتری می‌توان برونکوسکوپی مجازی انجام 
داد (شکل ۳۰۷-۴) این روش به عنوان روش کمکی در 
برونکوسکوپی معمولی در برخی شرایط خاص به کار می‌رود. 
این روش ارزیابی دقیق شدت و طول تنگی oly‏ هوایی شامل 
ol,‏ هوایی دیستال به محل تنگی را ممکن می‌سازد. این 
روش اطلاعات مفیدی را در مورد رابطه ضایعه با ساختمان 
مدیاستینال مجاور فراهم می‌سازد. این روش LSA‏ 
برنامه‌ریزی جهت انجام برونکوسکوبی درمانی و وسایل 
موردنیاز را فراهم می‌سازد. برونکوسکوپی مجازی به عنوان 
روش غیرتهاجمی در پیگیری بیماران درمان شده Mize‏ به 
ضایعات راه‌های هوایی کار برد دارد. 

سیستم‌های مسیریابی به کمک برونکوسکوپی مچازی 
طراحی شده‌اند تا آمکان یافتن مسیرهای ختم شونده به 
تواحی محیطی را در برونکوسکوپی فراهم کنند تا امکان 
روش‌های جراحی کاهش حجم ریه به روش داخل برونشی 
در بیماراتن آمفیزم پولمونر مهیا شود. حجم آمفیزم در نواحی 
wollte‏ همراه اطلاعات نانوی در ات زیر 
سکمان مناسب مهم است. با این وجود» برنامه‌های 
نرم‌افزاری این روش در مراحل ابتدایی است و کاربرد آن و 
تأثیر این روش بر مراقبت از بیماران هنوز نامعلوم است. 
سیستم‌های الکترومغنماطیس راهیابی برونکوسکوپی"! 
EMN)‏ , 3ل15) با استفاده از برونکوسکوپی مجازی ایجاد 
شده است تا امکان راهیابی صحیح به ضایعات هدف در 
نواحی محیطی ریه را با تکنولوژی مشابه سیستم واحدهای 
تعیین موقعیت جهانی وسیله نقلیه  (GPS)‏ فراهم سازد. 


اسکن توموگرافی کسیل پوزیترون " (PET)‏ 
امروزه استفاده از اسکن PET‏ برای شناسایی ضایعات 
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ناهنجاری مشکوک سرخرگی - سیاهرگی در ریه و بررسی 
تهاجم یک نئوپلاسم به سرخرگ‌های ریوی. ریسک انجام 
آرتریوگرافی مدرن بسیار کم است و مهم‌ترین مسئله در 
بیماران با فشار SVL‏ ریوی یا بیماری مزمن کلیوی است. 
eas‏ با پیشرفت در CT‏ اسکن, آنژیوگرافی مرسوم ریوی 
کم‌کم جای خود را به CT‏ آنژیوگرافی با شناسا گرهای متعدد 
(MDCTA)‏ داده است. 


روش‌های به‌دست آوردن نمونه‌های 
بیولوژیکت 


خلط رامی‌توان پس از یک سرفه خودبه خودی و یا تحریک 
سرفه با استنشاق یک ماده محرک نظیر سالین هییر تونیک» 
بدست آورد. که القای خلط " نامیده می‌شود بطور معمول 
برای بدست آوردن خلط جهت مطالعات تشخیصی به کار 
می‌روده که علت انجام آن یا عدم تولید خودبه خودی خلط و یا 
دستیابی بهتر به برخی بافته‌های تشخیصی می‌باشد. از 
آن‌جایی که خلط عمدتاً متشکل از ترشحات درخت 
تراکئوبرونکیال است (تا ترشحات مجاری هوایی فوقانی) 
یافتن ما کروفاژهای آلوئولی و سایر سلول‌های التهابی حاکی 
از آن است که منشأً نمونه. قسمت تحتانی oly‏ تنقسی 
می‌باشد. در حالی که وجود سلول‌های پوششی سنگفرشی در 
یک نمونه خلط نشان‌دهنده آلودگی نمونه با ترشحات 
ماه هزاس فر تن منت 

علاوه بر بررسی خلط به وسیله کشت و رنگ آمیزی گرم از 
نظر پاتوژن‌های با کتریایی معمول» می‌توان آن را از نظر 
انواعی از عوامل بیماری‌زای دیگر نیز بررسی نمود از جمله 
رنگآمیزی و کشت برای مایکوباکتربوم‌ها و قارچ‌هاه کشت 
برای ویروس‌ها و رنگ‌آمیزی برای پنوموسیستیس 
جیرووسی. در مواردی که خلط اختصاصاً برای بررسی 
پنوموسیستیس جیرووسی (برای مثال در یک بیمار Mie‏ به 
عفونت ویروس (HIV‏ جمع‌آوری می‌شود» باید آن را به روش 
لقا (و نه سرفه خودبه‌خودی) جمع‌آوری نمود و جهت‌یافتن 
گانیسم رن آمییایموتوفاووساتت انا دآم وحالن داش 


1. filling defect 
3. sputum induction 


2. cutoff 


استفاده از گاز هیپرپلاریزه همراه با MR‏ در بررسی lad)‏ به 
ویژه بیماری انسدادی ریوی به کار می‌رود. dy‏ علاوه 
تصویربرداری در حین دم و بازدم می‌تواند اطلاعات 
دینامیکی از عملکرد ay)‏ مهیا سازد. MR. yp glia‏ در گروهی 
از افراد به سختی به دست می‌آید. بیمارانی که نمی توانند آرام 
و بدون حرکت دراز بکشند یا نمی توانند بر پشت دراز بکشند. 
تصاویر با کیفیت بدتری خواهند داشت. برخی روش‌ها 
نیازمند حبس نفس برای ۱۵ تا ۲۵ ثانیه است تا تصاویر 
خوبی به دست آید. ۴ در بیماران بی ثبات و/یا دارای تهویه 
و نیز ترومای شدید ay‏ علت خطرات محیطی g MR‏ دشواری 
در مانیتور بیماران در اتاق 1۷11 نباید به کار رود. وجود فلزات 
خارجی» ضربان‌ساز قلب کلیپ آنوریسم داخل مغزء استفاده 
cy jo‏ 1۷1 اسنفاده از اشعه الکترومغناطیس غیریونیزان 
است. og Me‏ بر این» MR‏ جهت افتراق ساختمان‌های عروقی 
از غیرعروقی بدون نیاز به کنتراست به کار می‌رود. عروق 
خونی به شکل ساختمان‌های توبولر توخالی od‏ شده که 
جریان خون موجود در آنها سیگنالی در MR‏ ایجاد نمی‌کند. 
به همین دلیل 1۷1 در نشان دادن آمبولی ریوی» ضایعات 
آئورت نظیر آنوریسم و دایسکشن يا ples‏ اختلالات عروقی 
می‌تواند به کار رود (شکل ۳۰۷-۵ در صورتی که امکان 
استفاده از کنتراست نباشد. گادولینیوم As‏ عنوان کنتراست 
داخل عروق در آتژیوگرافی (MRA) MR‏ به کار می‌رود. اما 
تنظیم داهها با حجم ناگهانی شریانی یکی از مسائل دشوار 
در ۷1۸ است. جریان کنتراست از fore‏ تزریق در محیط تا 
عروق مورد بررسی تحت SE‏ عواملی نظیر ضربان قلب. 
حجم ضربه‌ای و وجود ضایعه استنو تیک پروگزیمال است. 


دستگاه سرخرگی ریه را می‌توان به وسیله آنژیوگرافی ریوی 
مشاهده نمود که در این روش ماده حاجب از طریق کاتتری 
که قبلاً در سرخرگ ریوی قرار داده شده است» تزریق 
می‌گردد. plod!‏ آنژیوگرافی ریوی در موارد Sorel‏ ریوی» 
عواقب یک لخته داخل رگی را نشان می‌دهد که عبارت‌اند از: 
نقص در مجرای یک رگ (نقص پرشدگی)" یا پایان OBL‏ 
نا گهانی (قطع) رگ ". سایر موارد لزوم آنژیوگرافی ریوی که از 
شیوع کمتری برخوردارند عبارت‌اند از: مشاهده یک 
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وسایل فیبر اپتیک قابل انعطاف انجام می‌شود ولی هنوز هم 
برونکوسکوپ‌های سخت در شرایط خاص و تنها در اطاق 
عمل به کار می‌روند که cule‏ عمده این امر مجرای مکش 
بزرگتر آنهاو امکان تهویه بیمار ازطریق مجرای 
برونکوسکوپ می‌باشد. این شرایط خاص عبارت‌اند از TIE‏ 
ساختن اجسام خارجی و مکش یک خونریزی وسیع که SUIS‏ 
کوچک یک برونکوسکوپ قابل انعطاف برای آن کفایت 


برونکوسکوپی با برونکوسکوپ فیبر اپستیک 
قابل انعطاف !۲ 

روشی سرپایی است که معمولاً در حالت بیداری انجام 
می‌شود اگر چه بیمار با داروهای آرامبخش تسکین داده 
می‌شود. برونکوسکوپ را از طریق دهان یا بینی و از بین 
تارهای صوتی به داخل نای وارد می‌کنند. قابلیت خم‌کردن 
اسکوپ امکان مشاهده مستقیم plod‏ راه‌های هوایی تا حد 
برونش‌های زیر سگمانی را فراهم می‌کند. شخصی که 
برونکوسکوپی می‌کند قادر است که پاتولوژی‌های داخل 
برونشی از جمله تومورهاء گرانولوم‌هاء برونشیت» اجسام 


- خارجی و محل‌های خونریزی را تشخیص دهد. به چند روش 


می‌توان از محل ضایعات نمونه‌برداری کرد از جمله شستشو 
برس زدن و بیوپسی. شستشو شامل ریختن سالین استریل از 
طریق یک مجرای برونکوسکوپ بر روی سطح ضایعه است. 
قسمتی از مایع به وسیله مکش جم‌آوری می‌گردد و مواد 
بدست آمده را می‌توان از جهت سلول‌ها (سیتولوژی) Ly‏ 
ارگانیسم‌ها (به وسیله رنگ‌آمیزی‌های استاندارد و کشت) 
بررسی نمود. برس زدن يا بیوپسی از سطح ضایعه dy‏ وسیله 
یک برس کوچک و يا فورسپس واقع در انتهای یک کابل بلند 
از طریق یکی از کانال‌های برونکوسکوپ صورت می‌گیرد و 
تهیه بافت یا نمونه سلولی جهت بررسی‌های استاندارد 
سیتولوژی و هیستوپا تولوژی را امکان پذیر می‌سازد. 

از برونکوسکوپ نه تنها می‌توان برای نمونه‌برداری از 
نواحی تحت دید مستقیم (مثل مجاری هوایی) بهره جست 
بلکه به وسیله آن می‌توان از قفسمت‌های انتهایی تر پارانشیم 
ریوی نیز نمونه گرفت. dy‏ وسیله برونکوسکوپی که به جدار 
ol) Sy‏ هوایی زیرسگمانی مماس شده است و با واردکردن 


1. thoracentesis 2. flexible fiberoptic 
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روش‌های سنتی رنگ‌آمیزی و کشت نیز دربعضی از موارد 
همراه با روش‌های ایمونولوژیک و روش‌های بیولوژی 
مولکولی نظیر PCR‏ و کاوشگرهای 7۸( استفاده می‌شوند. 
رنگ‌آمیزی سیتولوژیک خلط از نظر سلول‌های بدخیم با 
استفاده از روش مرسوم پاپانیکولائو امکان بررسی 
pe‏ تهاجمی سرطان ریوی را به ما می‌دهد. 


اسپیراسیون سوزنی از طریق پوست 
به منظور انحام بررسی‌های سیتولوژیک یا میکروییولوژیک» 
می‌توان به وله یک ورن که از طربی هر یه Aig‏ 


وارد می‌شود از یک ضابعه رینوی نمونه تهیه نمود. 
آسپیراسیون جهت تشخیص يا کاهش فشار و/یا تخلیه 
تجمعی از مایعات به کار می‌رود. این روش را معمولا تحت 
راهنمایی CT‏ یا سونوگرافی انجام می‌دهند که ay‏ جایگیری 
دقیق سوزن در ضایعه کمک می‌کند. خطرات محدود و بالقوه 
این روش عبارت‌اند از خونریزی داخل ریوی و پنوموتوراکس 
همراه با کلاپس ریه زیر آن. با این حال انجام این روش 
توسط افراد ماهر خطر کمی دارد و معمولاً le Mb!‏ به‌دست 
آمده ارزش پذیرفتن این خطر )\ دارند. البته مجدودیت cpl‏ 
روشء خطای نمونه گیری به دلیل مقدار کم algo‏ گرفته شده 
است. بتابراین به جز تشخیص خاص سیتولوژیک یا 


نمونه‌برداری از مایع جنبی به وسیله توراسنتز معمولاً برای 
مقاصد تشخیصی یا در آفوزیون وسیع برای تخفیف 
تنگی‌نفس بیمار انجام می‌شود. نمونه‌برداری تشخیصی چه 
به صورت کورکورانه و چه پس از تعیین محل dy‏ وسیله 
سونوگرافی» امکان جمعآوری مایع جهت بررسی‌های 
سیتولوژیک و میکروبیولوژیک را فراهم می‌سازد. بررسی مایع 
بدست آمده از نظر ترکیب سلولی و اجزای شیمیایی امکان 
دسته‌بندی افیوژن و کمک به تشخیص و درمان را فراهم 
می‌کند. (فصل ۳۱۶). 


برونکوسکویی 
برونکوسکوپی روشی برای مشاهده مستقیم درخت 
تراکتوبرونکیال است. oj pel‏ برونکوسکوپی تقریبا فقط با 
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روش‌های تشخیصی در بیماری‌ها 


oe 


ی تنفسی 
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اولنسراسسوند داضل یرونشی CEBUS)‏ و 
آسییی ه سوزنی داخل برونشی (TBNA)‏ 
پیشرفت‌های اخیر در روش‌های آسییره سوزنی همراه با 
پیشرفت در اولتراسوند داخل برونشی است. این روش از 
برونکوسکوپ اولتراسونیک با پروب استفاده می‌کند که امکان 
آسپیره کردن عقده‌های لنفاوی ناف ریه و مدیاستن را زیرگاید 
سونوگرافی فراهم می‌سازد. این روش امکان نمونه گیری در 
غدد لنفاوی و توده‌های مدیاستن را زیر دید مستقیم» جهت 
تشخیص بهتر و تعیین محل پاتولوژی اطراف برونش و 
مدیاستن و دست‌یابی به محل‌های دور از دسترس و 
عقده‌های لنفاوی کوچک را در مرحله‌بندی بدخیمی فراهم 
می‌سازد. EBUS-TBNA‏ توانایی ارزیابی عقده‌های لنفاوی 
پارا تکفا biped abe cali te Kg‏ 
cys)» og Me‏ به عقده‌های لنفاوی ناف ریه (سطح ۱۰و ۱۱) 
نیز می‌رسد. فابده از استفاده از EBUS‏ در موارد کلینیکال 
علاوه بر کانسر ریه نامعلوم است ولی پیشنهاد شده جهت 
ارزیابی توده‌های مدیاستن Vata,‏ نامشخص به صورت 
زودهنگام در پروسه تشخیص استفاده شود. 


شیوه‌های برو نسکوپی اورژانسی 

شیوه‌های اورژانسی که در برونکوسکوبی کاربرد شامل 
برونکوسکوپی وی_دئو /اتو فلوروسنس؟ A{AFB)‏ 
تصویربرداری با باند نازک" (NBD‏ توموگرافی پیوستگی 
نوری" (OCT)‏ و ان‌دومیکروسکوپی با استفاده از لیزر 
میکروسکوپی فلورسنت کانفوکال* (CFM)‏ است. AFB‏ از 
برونکوسکوپی با یک منبع نوری اضافی جهت اسکرین افراد 
پرخط و تعیین ضایعات پیش بدخیم (دیسپلازی مجاری 
هوایی) و کارسینوم درجا استفاه می‌شود. NBI‏ بر روی افزايش 
جذب طول موچ‌های نوری آبی و سبز در هموگلوبین تأکید که 
امکان رویت عروق موکوس و تمایز بین ضایعا السهابی و 
بدخیم‌موکوس را تقویت می‌کند. ]۷ از یک لیزر آبی برای 
ایجاد فلورسنس استفاده می‌کند و درجه بالای رزولوشن آن 


. transbrnchial needle aspiration 


. hollow - bore needle 4. endobronchial ultrasound 


. narrow band imaging 


1 

2 
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5. video lauto fluorescence bronchoscopy 
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7. optical coherence tomography 
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. endomicroscopy asing confocal fluorescent laser 


مقدار کمی سالین استریل می توان حتی از فضای آلوئولی هم 
نمونه‌هایی از سلول‌ها یا ارگانیسم‌ها را یدست آورد. این روش 
که لاواژ برونکوا لوئولار نامیده می‌شود بویژه برای بدست 
آوردن ارگانیسم‌ها (متل پنومومیستیس جیرووسی) مفید 
است. 

برس زنی و بیوپسی قسمت‌های انتهایی پارانشیم ریه را 
نیز می‌توان با همان وسایلی که برای نمونه‌برداری داخل 
برونشی استفاده می‌شوند انجام داد. این وسایل را می‌توان از 
طریق مجرای برونکوسکوپ به راههای هوایی کوچک 
هدایت نمود و در آنجا وسایل مذکور به دیواره راه‌های هوایی 
نفوذ کرده و نمونه‌برداری از بافت آلوئولی اطراف برونش را 
مقدور می‌سازند. این روش که ییوسی از طریق برونش! 
نامیده می‌شود زمانی به کار می‌رود که یک بیماری نسبتاً 
منتشر یا یک ضایعه موضعی با اندازه مناسب برای 
نمونه گیری وجود داشته باشد. به کمک تصویربرداری 
فلوروسکوپیک شخصی AS‏ برونکوسکوپی می‌کند قادر 
خواهد بود که قرارگیری وسیله در eb‏ دچار ضایعه و زمان 
آن را تعیین کند و علاوه بر آن می‌تواند فاصله وسایل تا سطح 
جنب را نیز مشخص نماید. اگر فورسپس‌ها خیلی به سطح 
جنب نزدیک باشند احتمال سوراخ شدگی پرده جنب احشایی 
و ایجاد یک پنوموتورااکس وجود دارد. دیگر عارضه بالقوه 
بیوپسی از طریق برونش» خونریزی ریوی است. میزان بروز 
این عارضه کمتر از چند درصد است. 
آسپیر ه سوزنی داحل 52 3459 * (TENA)‏ 
یک روش دیگر شامل استفاده از یک سوزن دهانه گشاد۳ 
است که برای نمونه‌برداری از بافت‌های مجاور تراشه Ly‏ 
برونش‌های بزرگ از طریق برونکوسکوپ وارد می‌گردد. 
سوزن را از طریق دیواره مجرای هوایی عبور می‌دهند و مواد 
ال که از نیمات is Sesh bagel clans‏ 
بدست می‌آورنده عموماً جهت بررسی سلول‌های بدخیم 
استفاده می‌شود. مدیاستنوسکویی روش ارجح (gold‏ 
standard)‏ در ضایعات مدیاستن است. اما TNBA‏ امکان 
نمونه گیری از ریه‌ها و لنف‌نودهای مجاور را بدون نیاز به 
جراحی یا بی‌هوشی عمومی فراهم می‌سازد. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


انجام می‌شود. یکی از موارد انجام توراکوسکوپی در ارزیابی 
تجمع مایع در پلور یا بیوپسی از پلور پاریتال کارسینوما توز 
است. همچنین جهت قراردادن chest tube‏ به عنوان گاید 
مورد استفاده قرار می‌گیرد یا جهت انجام پلورودزیس تالک یا 
شیمیایی و روش مداخله‌ای جهت کاهش افیوژن پلور 
(بدخیم) یا پنوموتوراکس مکرر به کار می‌رود. بیشرفت 
روش‌های برونکوسکوپی و پلوروسکوپیء به سمت استفاده از 
روش پولمونولوژی مداخله‌ای پیش رفت. پولمونولوژی 
مداخله‌ای را می‌توان به عنوان «هنر و علم پزشکی در انجام 
روش‌های تشخیص و درمانی تهاجمی تعریف کرد که 
نیازمند آموزش و تبحر فراتر از تخصص استاندارد در رشته 
ریه است». پزشکان متخصص پولمونولوژی مداخله‌ای 
جایگزینی را برای جراحی در بیمارانی که طیف گسترده‌های 
از Lacs low‏ و مشکلات ریه دارند فراهمی می‌کنند. 


روش‌های جراحی جهت نمونه گبری 
بافت 


۰ 


ارزیابی و تشخیص بیماری‌های ریه نیازمند همکاری میان 
متخصصان ریه و جراحان توراکس است. در حالی که 
روش‌هایی نظیر مدیاستینوسکوپی» VATS‏ توراکو تومی 
توسط جراحان صورت می‌گیرده هم‌پوشانی زیادی Ct‏ 
روش‌های با حداقل تهاجم در بین متخصصین ریه و جراحان 
وجود دارد. 


مدیاستینوسکورپی و مدیاستینوتومی 

مرحله‌بندی دقیق سرطان در تعیین رژیم درمانی مناسب 
بسیار مهم است. بیوپسی بافتی غالبا برای تشخیص 
توده‌های مدباستن یا غدد لنفاوی بزرگ شده آن ضروری 
است. اگرچه PET 9 CT‏ اسکن برای تعیین اندازه dis‏ 
لنفاوی مدپاستن به عنوان بخشی از مرحله‌بندی سرطان ریه 
مفید است ولی Sea‏ درگیری واقعی غدد لنفاوی بزرگ شده 
به وسیله تومور نیازمند بیوپسی و آزمایش هیستوپا تولوژیک 
است.دو روش عمده که برای به‌دست‌آوردن نمونه از توده‌ها یا 
غدد مدیاستن به کار می‌روند عبارت‌اند از: مدیاستینوسکوپی 
(که از طریق بالای جناغوارد می‌شوند) و مدیاستیتوتومی (که 
از کناره‌های استخوان Elim‏ وارد می‌شود). هر دوی این 


۱۳۸ 
یک تصویر jlreal-time‏ بافت زنده را در در رزولوشن بافتی 
فراهم می‌آورد. 0077 از یک منبع نوری مادون قرمز استفاده 
می‌کند و مزیت آن بر CT‏ و MRI‏ رزولوشن فضایی آن 
می‌باشد و می‌تواند به دیواره مجرای هوایی تا ۲ برابر 
عمیق تر از CFM‏ نقوذ کند و کمتر به آرتیفکت‌های ناشی از 
جنبش حاصل از ضربان قلب و حرکات تنفسی حساس است. 
به هر حال ارزیابی دقیق قبل از این‌که این روش‌ها مکانی در 
برنامه ارزیابی سرطان ابندایی day‏ و plow‏ بیماری‌های 


بيابنده ضروری است. 


برونکوسکویی درمانی 

برونکوسکوپ علاوه بر تشخیص در درمان نیز به کار می‌رود. 
نقش اصلی متخصص پولمونولوژی مداخله‌ای (IP)‏ انجام 
برونکوسکویی درمانی است. به عنوان مثال» جسم خارجی 
آسپیره شده توسط وسیله‌ای که در برونکوسکوپ سخت Ly‏ 
منعطف وجود دارد خارج می‌گردد و خون‌ریزی ناشی از آن 
توسط کاتتر بالونی کنترل می‌گردد. روش‌های جدید تر 
مداخله‌ای توسط پرونکوسکوپ شامل روش‌های برقراری و 
حفظ راه‌های هوایی که به طور ناقص یا کامل مسدود هستند 
(به وبژه توسط تومور) می‌باشند. این روش‌ها شامل 
لیزر تراپی» کرایو تراپی انعقاد به کمک گاز آرگون» سوزاندن با 
الکترود» برونکوپلاستی به همراه بالون و دیلاتاسیون و 
قسراردادن استنت می‌باشد. بسیاری از متخصصان 
پولمونولوژی مداخله‌ای در Aine)‏ توراکو تومی از طریق جلدی 
آموزش les‏ 


ies Se تور کوسکوپی‎ 


توراکوسکوپی مدیکال Ly)‏ پلوروسکوبی) بر تشخیص 
مشکلات پلورال تمرکز دارد. این روش به کمک پلوروسکوپ 
سخت يا نیمه سخت (در طراحی مشابه برونکوسکوپ است و 
امکان ارزیابی سطح یلورء نمونه‌گیری b/g‏ درناز مایع پلورال 
یا انجام بیوبسی از پلور پاریتال را فراهم می‌سازد) انجام 
می‌شود. توراکوسکوپی مدیکال در BET‏ اندوسکوپی یا اتاق 
جراحی بر روی بیمار بی‌حس شده و Ly‏ تحت بی‌هوشی 
موضعی انجام می‌شود. در مقایسه» جراحی قفسه سینه به 
کمک ویدیو نیازمند بی‌هوشی عمومی است و در BUT‏ عمل 
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آن» از طریق تروکار وارد شده به جنب می‌باشد. تصویری با 
کیفیت YL‏ روی صفحه مونیتور نمایش داده می‌شود که به 
جراح اجازه می‌دهد که وسایل مختلف را که از طریق 
برش‌های کوچک و مجزای بین دنده‌ای وارد فضای جنب 
شده‌انده کنترل کند. با استفاده از این وسایل جراح می تواند از 
ضایعات چنب تحت دید مستقیم نمونه‌برداری کند که این 
روش برتری واضحی نسبت dy‏ بیوپسی بسته جنب دارد. 
علاوه براین, آمروزه از این روش برای نمونه‌برداری از 
بافت‌های محیطی ریه یا برای برداشتن ندول‌های محیطی 
با اهداف تشخیصی و درماتی استفاده می‌شود. از آنجایی که 
این روش در مقایسه با بیوپسی باز ریه از طریق توراکوتومی 
از تنهاجم بسیار کمتری برخوردار است به طور گسترده‌ای 
جایگزین بیوپسی باز ریه" شده است. تصمیم‌گیری جهت 
استفاده از روش جراحی به کمک ویدیو به جای انجام 
توراکوتومی باز توسط جراح توراکس و براساس تحمل بیمار 
در تهویه با یک ay,‏ که جهت دیدن کامل ریه صورت 
می‌گیرده انجام می‌شود. با پیشرفت در وسایل» روش جراحی 
به کمک ویدیو جایگزین روش‌های توراکو تومی شده است و 
به کمک آن بیو پسی منگنه‌ای ayy‏ خارج‌سازی ندول ریه» 
لوبکتومی» پنومونکتومی» پنجره پری‌کارد يا سایر روش‌های 
استاندارد جراحی ریه انجام می‌شود؛ البته این روش حداقل 
تهاجم را دارد. 


توراکونومی 

اگر چه جراحی ویدئویی در موارد متعددی جایگزین این روش 
شده است ولی توراکو تومی کما کان یک oly‏ نمونه‌برداری از 
Cowl dy CSL‏ در روش مذکور بیشترین مقدار نمونه به دست 
می‌آید و می‌توان از اين روش برای بیوپسی و يا برداشتن 
ضایعاتی که بیش از حد عمقی پا نزدیک ساختمان‌های 
حیاتی هسنند (در نتیجه برای برداشتن با جراحی ویدئویی 
مناسب نیستند) استفاده نمود. انتخاب یکی از دو روش 


جراحی ویدئویی و توراکو تومی را باید برحسب مورد انجام داد. 


1. blind spot 2. stapled lung biopsy 


روش‌ها تحت بیهوشی عمومی و توسط جراح دوره دیده انجام 
می‌شوند. در روش مدیاستینوسکوپی فوق جناغی. یک 
مدیاستینوسکوپ سخت از حفره فوق جناغی وارد می‌شود و 
به داخل مدیاستن می‌رود و در قدام تراشه طی مسیر می‌کند. 
نمونه‌های بافتی را می‌توان به وسیله فورسپس بیوپسی و از 
"طریق اسکوپ بدست آورد و بدین طریق می‌توان از توده‌ها 
یا cose‏ که در طرفین نای يا در قدام نای قرار دارند (سطوح 
(4L AR 3 217 6‏ نمونه‌برداری کرد. غدد لنفاوی آئور تی - 
ریوی (سطح ۵و ۶) با این روش قابل دسترسی نیستنده لذا 
برای نمونه‌برداری از این غدد معمولاً از روش 
مدیاستینوستومی جنب جناغی (روش (Chamberlain‏ 
استفاده می‌شود. در اين روش یک برش در سمت چپ Ly‏ 
راست کناره جناغ می‌دهند و آن را به سمت پایین شکاف 
می‌دهند تا به توده یا غده‌ای که نیاز به بیوپسی دارده برسند. 

به عنوان جایگزین جراحیء برونکوسکوپ جهت 
۸۵ به کار می‌رود تا نمونه‌هایی از مدیاستن به دست 
آید. در ترکیب آن با EBUS‏ امکان ارزیایی سطوحی افزون 
بر آن چه در مدیاستینوسکوپی دیده می‌شود یعنی عقده‌های 
لنفاوی ناف ریه (سطح ۱۰ و ۱۱) وجود دارد. EUS-FNA‏ 
روش دوم در کامل‌کردن مرحله‌بندی سرطان ریه به دنبال 
EBUS-FNA‏ است. EUS-FNA‏ توسط ورود به مری انجام 
می‌شود و جهت ارزیابی عقده‌های لنفاوی در سطح خلفی 
مدیاستن (۷ و ۸و (A‏ صورت می‌گيرد. به علت آن که 
اولتراسوند نمی تواند از فضای حاوی هوا عبور کند ناحیه قدام 
به نای نمی‌تواند به طور کامل ارزیابی گردد و به آن "ن قطه 
کور" EUS-FNA‏ می‌گویند. EBUS-FNA‏ عقده‌های 
لفاوی دام را جورسی 9/6554 BINA.‏ رس 
می‌نماید. ترکیب EUS-FNA‏ با EBUS-FNA‏ به عنوان 
روشی جایگزین برای جراحی در مرحله‌بندی بدخیمی‌های 
مدیاستن و توراکس به کار می‌رود. 


جراحی قفنسه سخنه به کمک ویدیو (VATS)‏ 

جراحی قفسه سینه dy‏ کمک ویدیو شیوه استاندارد برای 
تشخیص و درمان بیماری‌های جنبی و پارانشیمی ریوی 
استفاده می‌شود. روش مذکور تحت تهویه یک ریه توسط 
انتوبه کردن داخل برونش با دو لومن انجام می‌گیرد و شامل 
عبوردادن یک برونکوسکوپ سخت با یک عدسی در انتهای 
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اطلس  ee‏ اری 
سته ۳+۸ 

Patricia A.Kritek, 

John. J.Reilly, Jr. 


این اطلس تصوبربرداری قفسه سینه مجموعه‌ای زیبا از 

رادیوگرافی‌ها 9 تصاویر 1 از قفسه صدری است. مطالعه 

این فیلم‌ها dy‏ معنای شرح یافته‌های مهم و خاص است. متن 
رتبط با آن به منظور ارزیابی وسیع تصاویر نیست. 


تموندهاتی از تصور 3 eee salen‏ 


هر SE ART‏ میا ریس و وی ی یه وی 


شکل ۳۰۸-۱ رادیوگرافی طبیعی ققسه سینه . مروری بر آناتومی. ۱. نای» ۲ کارنیاه 1 دهلیز راست؛ ¥ همی‌دیافراگم راست» ۵ برآمدگی 
آتورت» F‏ ناف ریه چپ ۷. بطن چپ. ۸ همی‌دیافرا گم چپ (با حباب معده)» ٩‏ فضای شفاف پشت استرنوم. ۰ بطن راست» ۱ همی‌دیافراگم چپ (با 


حباب معده)» VY‏ برونش لوب فوقانی چپ. 


3,۲۱ 202001 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱۳ 


4 
B 


ری قفسه سینه 


شکل ۳۰۸۵-۳۲ توموگرام طییعی ققسد سین . به آناتومی دقت کنید. ۱ ورید اجوف فوقانی» AY gl AY‏ قوس آئورت» ۴ آتورت صعودی» RA)‏ 


پرونش اصلی cul‏ ۶ آتورت ebay‏ ۷ برونش اصلی A n>‏ شریان اصلی ریوی: AN‏ قلب» ۰ مری» AN‏ پریکارد» AY‏ آتورت نزولی. 
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شکل ۳۰۸-۳ 1 اسکن نشان‌دهنده کلاپس لوب کل ۳۰۸-۴ ]0 اسکن نمایان‌گر کلاپس مزمن لوب 
فوقانی چپ. بیمار دارای یک ضایعه داخل برونشی است (که در 7 تحتانی چپ. به کاهش حجم‌ریوی مشخص همراه با پرهوایی اندک 


oe 


اسکن دیده نمی‌شود) که منجربه این یافته شده است. ور ید اجوف فوقانی دقت شود. یک تمایل له چپ مشق در عدیاستن وجود ذارد 
(پیکان سیاه) ب‌صورت نسبی با حاجب داخل وریدی» کدر شده است. 


شکل ۳۰۸-۵ اسکارلرب فوقانی چپ به همراه شکل ۳۰۸۶-۶ اسکار قله ریه. برونشکتازی کششی 
کشیدگی ناف ریه. همراه با اسکار کمتر مشخص در لوب فوقانی ‏ (پبکان قرمن)؛ و حجم کاهش يافته ریه dy‏ موازات عفونت قبلی 
راست. این بافته‌ها به موازات عفونت قبلی توبرکولوز در مهاجری از توبرکولوز یافته‌ها در ریه چپ مشخص‌تر است. 

اکوادور است. 
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اطلس تصویربرداری 


قفسه سیله 


شکل ۳۰۸-۷ رادیوگرافی قفسه سینه نشان دهنده شکل ۲۰۸۵-۸ کدورت لوب فوقانی راست. ay‏ کاهش 
کلاپس لوب فوقانی راست OY)‏ زرد؛. به کاهش حجم ریه ‏ حجم ریه که با بالا رفتن همی‌دیافراگم راست. Wy‏ رفتن شیار کوچک 
که با YL‏ رفنن همی‌دیافراگم راست و تمایل مدیاستن به چپ OSs) (minor fissure) Yasue‏ زرد) و انحراف نای به سمت راست 
می‌شودء توجه کنید. موارد دیگری که در عکس مشخص است لوله داخل (پیکان آبی) مشخص شده است توجه کنید. 

نایی Geb OILY)‏ و یک کاتترورید مرکزی NSE)‏ میاه) است. 


شکل ۳۰۸۵-۹ CT‏ اسکن همان کدورت لوب فوقانی راست. به برونکوگرام هوا (air bronchogram)‏ و نواحی تراکم 


(consolidation)‏ توجه شود. 


0 20200 ] ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


آمفیزم. همراه با فزایش رقت (lucency)‏ دیافراگم صاف شده (پیکان‌های سیاه)» افزایش قطر قدامی خلفی 


شکل ۳۰۸۵-۱۰ 
(AP)‏ و فضای شفاف خلف استرنوم افزایش یافته OSs)‏ قرمن). 


9 


ar ‌ 


شکل ۳۰۸۵-۱۳۲ للنفان؛یولیوماتوز. به کیست‌های پارانشیمی متعدد با دیواره نازک توجه شود. 
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اطلس تصویربردا 


ری قفسه 


شکل ۳۰۸۵-۱۴ دو حفره در جهات خلفی - قدامی (PA)‏ و جانبی رادیوگرافی قفسه سینه. حفرات و سطوح مایع - هوا با 4 
پیکان‌های قرمز مشخص شده است. حفره کوچک‌تر در لوب تحتانی راست (که در زیر شیار بزرگ قرار گرفته با پیکان ژرد مشخص ننده است)و حفره 
FH}‏ در لوب میانی راست واقع شده است که بین شیارهای کوچک GY)‏ قرمز) و بزرک قرار گرفته است. یک کدورت مرتبط در اطراف حفره لوب 


تحتانی راست وجود دارد. 


شکل ۳۰۸6-۱۵ ]) اسکن حفره پارانشیمی. JSS‏ ۲۰۸۵-۱۶ ضایعات حفره‌ای یا دیواره ضخیم در 
ریه. توده‌موجود در ریه راست دارای دیواره‌های ضخیم و حفره‌ای شدن 
است در le‏ که دول diols oe cause‏ 
زود هنگام دارد Aiea)‏ در این slow‏ عفونت نو کارد با تشخیص داده 


شده است. 


شکل ۳۰۸۵-۱۸ ادم ریوی. 4 ساختار عروقی نامشخص» 
کدورت‌ها جنب ناف ody‏ و کدورت‌های شبکه‌ای محیطی بینابینی توجه 
شود. هر چند در این عکس قدامی خلفی ارزیابی سایز قلبی دشوار است 
ولی سایه (silhoutte)‏ قلب ay‏ نظر بزرگ می‌رسد. 


شکل ۳۰۸۵-۱۹ رادیوگرافی قفسه سینه نشان دهنده 
کدورت‌های شبکه‌ای وندولار دوطرفه | همراه با 
حجم‌های ریوی کم به موازات پنومونیت بینابینی معمول (۷1۳) در 
پاتولوژی. در حالت بالینی UIP‏ در تبادل با فیبروز ریوی ایدیوپاتیک 


(IPF)‏ به کار می‌رود. 
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WWF 


شکل ۳۰۸۰-۱۷ نارسایی احتقانی خفیف قلبی (۳۵10). 
به خطوط کرلی B‏ (بیکان (clu‏ و ضخیم‌شدگی دور عروقی 
(perivascular cuffing)‏ (پیکان زرد) و همجنین احتقان Gare‏ 


اختلالات دستگاه تنفسی 


ریوی OSE)‏ قرمن) توجه ننود. 


شکل ۳۰۸6-۲۰ ]1 اسکن پنومونیت بینابینی معمول (UIP)‏ که به عنوان فیبروز ریوی ایدیوپاتیک (IPF)‏ هم شناخته 
می‌شود. یافته‌های کلاسیک شامل برونشکتازی کششی (بیکان سییاه) و حالت لانه زنبوری lS)‏ قرمن) است. به لانه زنبوری شدن 


غالب در نواحی قاعده‌ای و تحت جنبی توجه کنید. 
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اطلس تصویربرداری 


شکل ۳۰۸۵-۲۲ سارکوئید - CT‏ اسکن مرحله ] نشان 


دهنده لنفادنویاتی مدیاستن و pare‏ است Ape OG)‏ 


قفسه سنه 


& 


شکل ۳۰۸-۲۱ A‏ عکس قفسه سینه PA‏ به لنفادنوپاتی 
جنب نای A 60) OGL) (paratracheal)‏ پنجره آئورتی ریوی 
OG)‏ زرد و ناف ریه (پیکان‌های ارغوانی) dogs‏ شود. B‏ 
عکس جانبی - به لنفادنوپاتی ناف ریه OG)‏ ارغوانی) توجه شود. 


شکل ۳۰۸۵-۲۳ سارکوئید - رادیوگرافی قفسه سینه 
مرحله A TD‏ عکس PA‏ با لنفادنوپاتی ناف ریه (پیگان‌های 


Colum‏ و تغییرات پارانشیمی. B‏ عکس جانبی با آدنوپاتی ناف ریه 
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شکل ۳۰۸۵-۲۴ سارکوئید - 1) اسکن مرحله 1 شکل ۳۰۸6-۲۵ سارکوئید - CT‏ اسکن مرحله TE‏ 
(لنفادنوپاتی کلسیفیه» ارتشاح پارانشیمی). (کدورت‌های ندولار قرار گرفته در امتداد دسته‌جات برونشی عروقی). 


شکل ۳۰۸6-۲۶ سارکوئید -مرحله TV‏ با بیماری فیبروزه ریوی و نواحی حفره‌ای (پیکان زردا. 
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۳۰۸ 


شکل ۳۰۸6-۲۷ کدورت لوب میانی راست. نشان دهنده شیارهای بزرگ (پیکان سیاه) وکوچک Wa)‏ قرمن) و همچنین «نشانه 
«silhoutte‏ در حاشیه قلب راست. نشانه سیلوئت عبارت است از نبود مرز مشخص مابین day‏ طبیعی و بافت نرم jl)‏ جمله قلب يا دیافراگم) است. cp!‏ 


اطلس تصویربرداری 


R 


قفسه سینه 


شکل ۳۰۸۵-۲۸ پنومونی لوب تحتانی راست کدورت 
مخفی در عکس ۳۸ (یکان Gps‏ در حالی‌که در عکس جانیی 
«نشانه ستون مبره» (ییکان (olan‏ دیده go‏ شود که در ol‏ ستون مهره 


شکل ۳۰۸۵-۵۹ آ) اسکن کدورت‌های نمایی «شيشه 
مات» وسیع دوطرفه. اين adh‏ با تراکم مایع در clad‏ آلوئولی 
همراه است. 


تحتانی شفاف‌تر به نظر نمی رسد. 


اس ۱315۳۳۳ سس = 

شکل ۳۰۸-۳۰ رادیوگرافی قفسه سینه نمایانگر شکل ۳۰۸۶-۲۱ [ اسکن ARDS‏ نشان‌دهنده 
کدورت‌های ای دوطرفه وسیع. بدون افیوژن جنبی است کدورت‌های نمای «شيیشه مات». همراه با نواحی متراکم در 
همراه با سندرم زجر تنفسی حاد (ARDS)‏ توجه کنید که بیمار لوله داخل مناطق تحت تأثیر جاذبه (dependent)‏ رید. 

نایی (پیکان قرمن) و یک کانترورید مرکزی WS)‏ سیاه) دارد. 
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و  Nes‏ 
c‏ 
شکل ۳۰۸6-۳۲ سه نمونه از برونکوگرام‌های هوا CIS)‏ قرمن) در CT‏ قفسه سینه. 


بر ونشکتازی و ناهنجاری‌های مجاری هوایی 


تیار 


شکل ۳۰۸۵-۳۳ فیبروز کیستیک همراه با پرونشکتازی. بیماری قله ریه. 
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۳۰۸ 


اطلس تصویربردا 


Lye 7 bp » 2 
۱ سس‎ yer و‎ 
۹ 7 7 ۱ 1 ۴ 
mee i £ 


ری قفسه سینه 


شکل ۳۰۸۵-۲۴ CT‏ اسکن بسرونشکتازی وسیع شکل ۳۰۸۵-۲۵ CT‏ اسکن برونشکتازی موضعی لوب 
کیستیک (پیگان‌های قرمز) در یک بیمار فیبروزکیستیک. میانی راست و لینگولار (پیکان‌های زرد؛. به کلاپس تقریباً 
کامل لوب میانی راست توجه کنید. 


شکل ۳۰۸۵-۳۶ کدورت‌های «درخت در حال aie‏ زدن CHOWK) »)1۲06 in bud)‏ قرمن) و برونشکتازی Wa)‏ 
زرده. به موازات عفونت غیرتیپیک میکوباکتری in bud»‏ 1506»به ندول‌های کوچک خوشه‌ای در اطراف شریان‌های مرکزلوبولی و شاخه‌ای شدن مرکز 


لوبولی مشخص افزایش يافته اشاره دارد. این یافته‌ها ay‏ موازات برونشیولیت و جود دارند. 
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شکل ۳۰۸۵-۳۷ ]0 اسکن نشان‌دهنده تراکتومالاسمی 
OGY)‏ زرد). تراکتومالاسی کلاپس دینامیک نای است (بیشتر در 


adil,”‏ مش شود) که از دست رفتن حمایت غضروة 
oes‏ ردق مس هی شود که هدنیاز ۳ مک ERA‏ .موق اکن رات رک هراهب 


le ۳ : a) 


Ss) 


0 تنفسی 


ایحاد می‌شود. ۳ 
8 کلاپس تقریباً کامل ریه راست. بازناب جنبی با پیکان‌های PB‏ 
مشخص شده است. 


شکل ۲۰۸۵-۹ پنوموتوراکس قاعده‌ای با بازتاب جنبی قابل مشاهده (ییکان‌های Ap‏ همچنین توجه داشته باشید که glen‏ 


آمفیزم زیر پوستی دارد. 
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اطلس تصویربرداری 


شکل ۰ ۳۰۸۵-۲۴ CT‏ اسکن پنومو توراکس سمت راست eS‏ به ee nla ee‏ هراس با چیچتتگن به‌دیواره welds, ali‏ 
سینه توجه شود. باز تاب جنبی با پبکان‌های قرمز مشخص شده است. بیمار یک آمفیزم شدید زمینه‌ای دارد. 


زوایای پر (blunt)‏ کوستوفر نیک راست را نشان می‌دهد) همراه 


4ب 7 ۳ مه 
شکل ۲۰۸۵-۴۱ افیوژن جنیی سمت راست کوچک (یبکان‌های قرعز 
با ضخیم‌شدگی جنبی ناشی از آن. به مایع‌موجود در شیار بزرگ Oe)‏ سیاه) که در عکس جانبی قابل مشاهده است و هللال افیوژن جنبی راست 


توجه شود. 


شکل ۲۰۸۵-۴۲ افیوژن جنبی چپ با هلال مشخص در هر دو رادیوگرافی ۸و جانبی قفسه سینه دیده می‌شود. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
A‏ 


۱۳۴ 


3 
nm 
3 
ی‎ [ 


ه تنفسی 


شکل ۲۰۸۵-۲۳ آزبستوز. به پلاک‌های جنبی کلیسیفیه (ییکان‌های ip Bd‏ ضخیم‌شدگی جنبی Cole WKY)‏ و آنلکتازی تحت 


جنبی (پیکان‌های سبز) توجه شود. 


ندول‌ها و توده‌ها 


شکل ۳۰۸6-۴۴ توده لوب فوقانی چپ که با بیوپسی مشخص شده که کارسینوم سلول سنگفرشی است. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱۴۵ 


اطلس تصویربرداری 


‘ 


قفسه سینه 


شکل ۲۰۸۶-۴۲۵ دول منفرد ریوی در سمت راست شکل ۲۰۸۵-۲۷ توده لوب تحتانی چپ ریه (بیکان 
UK)‏ قرمز) با یک الگوی خاردار که احتمال وجود کانسر day‏ را فرمن) که مماس با پرده جنب قرار گرفته است. ببوپسی نشان‌دهنده 
مطرح می‌کند. توجه داشته باشید که بیمار لوبکتومی خلفی فوقانی چپ کانسر سلول کوچک ریه است. 
شده است به همراه کاهش حجم ریوی و افیوژن ohn OS)‏ ناشی 


“ol از‎ 


شکل ۲۰۸۵-۴۸ ) اسکن توده بافت نرم در برگیرنده 


شکل ۳۰۸۵-۴۶ سارکوم متاستاتیک. به ندول‌های متعدد با تای OGY)‏ قرمن) و مهاجم به مجرای نای. بیوپسی کارسینوم آدنوئید 
کیستیک (سپلیندروما) را نشان داده است. 


محدوده مشخص در اندازه‌های مختلف توجه کنید. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱۳۶ 


شکل ۳۰۸-۴۲۹ میستوما (mycetoma)‏ توپ قارچی 
(پییکان Gah‏ در حال رشد در حفره موجود در سمت چپ. لوب فوقانی 
ee ee‏ شکل ۳۰۸۰-۵۱ آمبولی ریوی بزرگ دوطرفه (نقس 

پرشدگی داخل عروقی در اسکن با ماده حاجب توسط پیکان های قرمز 


اختلالات دسد 


5 و 


مشحص شده است). 


شکل ۳۰۸۵-۵۰ بدشکلی شریانی وریدی ریه (AVM)‏ که در 07 آنژیوگرام با فرمت مجدد نشان داده شده است (بیکان قرمن). 


0۱ 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز fe‏ 
13 


۱۴۷ 


۳۰۸ 


اطلس تصویریرداری 


قفسه سیثه 


شکل ۳۰۸۶-۵۳ ]7 اسکن همان بیمار شکل ۳۰۸6-۵۲ به شریان‌های ریوی که به‌صورت قابل توجهی بزرگ شده توجه شود 
(pp UN)‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


بیماری‌های دستگاه تنفسی 


آسم می‌تواند در هر hoo‏ تظاهر پابد Lal‏ اوج تظاهر این 
بیماری» ۳ سالگی است. در دوران کودکی» شیوع آسم در 
پسران ۲ برابر دختران است. Lil‏ در دوران بزرگسالی شیوع 
آسم در هر دو جنس یکسان است. 

مطالعات درازمد تی که در آنهاکودکان مبتلا به آسم تا ۴۰ 
سالگی پیگیری شده‌اند نشان می‌دهند که بسیاری از این 
کودکان در Glo‏ دوران بلوغ بدون علامت می‌شوند Lal‏ آسم در 
برخی از این افراد مجدداً در دوران بزرگسالی عود می‌کند. به 
ویژه کودکان مبتلا به آسم شدید و پایدار. بزرگسالان مبتلا به 
goal‏ از جمله آن دسته از بزرگسالانی که در دوران بزرگسالی 
دچار آسم شده‌انده به ندرت dy‏ صورت دائمی بدون علامت 
می‌شوند. با گذزشت زمان» شدّت آسم در هر بیمار تغییر قابل 
توجهی نمی‌کند؛ آسم خفیف به ندرت به آسم شدید تر تبدیل 
می‌شود, در حالی که افراد مبتللا به آسم شدید معمولا از همان 
ابتدا دچار آسم شدید بوده‌اند. 

مرگ‌ومیر در نتیجه آسم امر شایعی نیست و در طی دهة 
گذشته در بسیاری از کشورهای ثرو تمند کاهش بافته است. 
در طی Ano‏ ۶۰ میلادی» مرگ‌ومیر ناشی از آسم در برخی 
کشورها به علت افزایش مصرف آگونیست‌های کو تاه‌اثر Bo‏ 
آدرن-رژیک (که به عنوان درمان نجات‌بخش استفاده 
می‌شدند) افزابش یافت. Lal‏ در حال حاضر شواهد 
قانع‌کننده‌ای وجود دارند که نشان می‌دهند استفاده گسترده تر 
از کور تیکواستروییدهای استنشاقی (1059) در بیماران مبتلا 
به آسم پایدار توانسته مرگ‌ومیر این بیماران را در طی 
سال‌های اخیر کاهش دهد. عوامل خطرساز عمدة مرگ‌ومیر 
ناشی از آسم عبارت‌اند از: ناتوانی در کنترل بیماری علی‌رغم 
استفادة So‏ از اسپری‌های گشادکننده برونش» عدم استفاده 
ارکور تیکواستروییدها در درمان این بیماران, و سابقه بستری 
بیمارستانی به علّت آسم تقریباً کشنده. 

اجماع در تعریف آسم دشوار است. Lal‏ بر توصیف سندرم 
بالینی و پاتولوژی این بیماری اجماع خوبی وجود دارد. تا 
ile}‏ که مکانیسم‌های اتیولوژیک این بیماری بهتر شناخته 
نشده LBL‏ تعریفدقیق این بیماری مشکل است. 


۱۴۸ 


آسم ۳+۹ 


Peter J. 5 

مشخصه سندرم آسم انسداد بسیار متغیر مجاری هوایی 
است که dy‏ صورت خودبه‌خود و یا با درمان برطرف می‌گردد. 
نوع خاضی از التهاب که در مجاری هوایی بیماران مبتلا dy‏ 
آسم وجود دارد باعث حساسیت بیشتر این افراد نسبت به 
افراد سالم به طیف وسیعی از مواد محزک می‌شود که ننیجه 
آن تنگی شدید و کاهش قطر مجاری هوایی و علایمی نظیر 
خس‌خس سینه و تنگی نفس است. تنگی مجاری هوایی 
معمولاً برگشت پذیر است. اما در برخی بیماران مبتلا به آسم 
مزمن مقداری از این انسداد برگشت‌ناپذیر است. افزایش 
شیوع آسم در سرتاسر Gd‏ فشار سنگینی که این بیماری بر 
بیمار تحمیل می‌کند» و هزینه‌های بالای مراقبت‌های 
بهداشتی آن باعث شده تحقیقات زیادی در مورد مکانیسم و 

درمان این بیماری صورت گیرد. 


آسم یکی از شایع‌ترین بیماری‌های مزمن در سرتاسر دنیا 
است به‌طوری که در حال حاضر حدود ۲۰۰میلیون نفر به این 
بیماری مبتلا هستند. در طی ۳۰ سال گذشته, شیوع آسم در 
کشورهای ثرو تمند افزایش يافته است Lal‏ در flo‏ حاضر به 
نظر می‌رسد به حذ تابتی رسیده باشد به‌طوری که حدود 
۱۰-۳۲ بزرگسالان و ۱۵ کودکان این کشورها به این 
بیماری Miro‏ هستند. در کشورهای در حال توسعه که زمانی 
شیوع آسم بسیار کمتر بود اکنون به نظر می‌رسد با افزایش 
شهرنشینی در حال افزایش است. در همین مدت. شیوع 
آتوپی و سایر پیماری‌های آلرژیک نیز افزایش یافته است که 
نان م کدف ee‏ یو سم YS‏ بش 
سیستمیک هستند تا عوامل مربوط به خود ریه. اکتر بیماران 
مبتلا به آسم در کشورهای ثروتمند مبتلا dy‏ آتوپی هستند. 
این افراد به د رماتوفا گویید پترویسینوس که یک مأیت‌موجود 
در گردوغبار خانه است و نیز سایر آلرژن‌های محیطی نظیر 
ذرات حیوانات آلرزی دارند. 


۳۹ 
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۱۳۹ 


نشان می‌دهند که آسم یک بیماری پلی‌ژنیک است و هر ژن 
شناسایی شده در این ار تباط اثر کوچکی دارد که اغلب در 
جمعیت‌های مختلف تکرار نمی‌گردد. این مشاهدات نشان 
می‌دهند که تعاملی که بین بسیاری از ژن‌ها وجود دارد حائز 
اهمیت است و این تعامل در جمعیت‌های مختلف متفاوت 
است. پایدارترین یافته وجود ارتباط آسم با یلی‌مورفیسم 
ژن‌های روی بازوی بلندکروموزوم شماره ۵ شامل سلول‌های 
1 کمکی (12) 2 اینترلوکین -۴.اینترلوکین -۵؛ 
اینترلوکین Am‏ و اینترلوکین -۱۳ است که با آتوپی همرا 
هستند. شواهد زیادی وجود دارند که نشان می‌دهند بین 
پلی‌مورفیسم ژن‌ها و عوامل محیطی تعامل پیچیده‌ای وجود 
دارد که wl‏ با انجام مطالعات گسترده روشن گردد. 
ADAM-33‏ و ۲۳۳-10 ژن‌های جدیدی هستند که با آسم 
در ارتباط هستند و با دودمان‌سازی وضعیتی شناسایی 
شده‌انده Lal‏ در مورد عملکرد آنها در پاتوژنز آسم ابهام وجود 
دارد. پلی‌مورفیسم ژن‌ها در تعیین پاسخ به درمان آسم نیز 
silo‏ اهمیت هستند. برای مثال» واریانت Arg-Gly-16‏ در 
گیرنده Bo‏ آدرنرژیک با کاهش پاسخ به آگونیست‌های Bo‏ 
آدرنرژبک همراه است و نسخه‌های تکراری از توالی مسئول 
شناسایی Spl‏ در ناحیه آغازگر ۵- لیپوا کسیژناز در پاسخ به 
آنتی لکو ترین‌ها تأثیر می‌گذارند. با این وجود این اثرات ناچیز 
است و هنوز کاربردی در درمان آسم ندارد. 

احتمال دارد عوامل محیطی در اوایل زندگی تمیین 
می‌کنند که کدام‌یک از افراد میتلا به آتوپی» ابتلا به آسم 
خواهند داشت. افزایش شیوع آسم در طی دهه‌های گذشته به 
ویژه در کشورهای در حال توسعه نشان‌دهنده اهمیّت تعامل 
مکانیسم‌های محیطی با استعداد ژنتیکی است. 


عفونت اگرچه عفونت‌های ویروسی (به ویژه رینوویروس) از 
محرّک‌های شایع تشدید آسم هستند Lal‏ نقش این عفونت‌ها 
در اتیولوژی آسم مشخص نشده است. بین عفونت ویروس 
سن‌سی‌شیال تنفسی در دوران شیرخوارگی و Meal‏ به آسم تا 
حدودی ار تباط وجود دارده Lal‏ چگونگی بیماری‌زایی ات 
عفونت که یکی از عفونت‌های بسیار شابع کودکان است» 
yates‏ نشده است. اخیرا دخالت با کتری‌های آتیپیک نظیر 
مایکوپلاسما و کلامید Wag‏ در ایجاد آسم شدید مطرح شده 
است Lal‏ تاکنون شواهد ارتباط واقعی آنها با آسم قانع‌کننده 


od Lol as‏ و نشدیدکنندءها 

آسم یک بیماری ناهمگون از تقابل بین عوامل ژنتیکی و 
محیطی است. عوامل خطرساز متعددی مطرح شده‌اند 
(جدول ۳۰۹-۱). این‌ها باید از عوامل تشدیدکننده (عوامل 
محیطی که موجب تشدید آسم در یک بیماری آسمی با بیمار 
اثبات شده می‌شوند) متمایز شوند. 


آتوبی یکی از عوامل خطرساز عمدهٌ آسم است. و خطر 
Mel‏ به آسم در افرادی که آتوپی ندارند بسیار کم است. 
بیماران مبتلا به آسم اغلب از سایر بیماری‌های آتوپیک به 
ویژه رینیت آلرژیک که در بیش از ۸۰// بیماران مبتلا به آسم 
CSL‏ می‌شود. و نیز درماتیت آتوپیک (اگزما) رنج می‌برند. 
۴۰-۰ جمعیت کشورهای ثرو تمند مبتلا به آتوپی هستند» 
در Jb‏ که تنها درصدی از بیماران آتوییک دجار آسم 
می‌شوند. این مشاهده نشان می‌دهد که برخی عوامل 
محیطی یا ژنتیکی دیگر وجود دارند که افراد آتوپیک را 
اس مت لا کف تا (er‏ رت 
می‌شوند معمولاً پرو تئین‌هایی CURSE‏ پروتتاز هستند. 
شایع‌ترین آلرژن‌ها از مایت‌های موجود در گردوغباره موی 
بدن گربه و سگ» سوسک» گرده علف‌ها و گیاهان, و جوندگان 
(در محیط های آزمایشگاهی) مشتق می‌شوند. آتوپی یک 
بیماری ژنتیکی است که در نتیجه تولید آنتی‌بادی اختصاصی 
IgE‏ ایجاد می‌شود و بسیاری از این بیماران سابقه خانوادگی 
بیماری‌های آلرژیک را دارند. 


ملاحظات ژنتیکی ار تباط ارثی pul‏ و درجه 
بالای هم‌زمانی آسم در دوقلوهای یکسان 
‘ نشان‌دهندة وجود یک استعداد ژنتیکی برای 
Mel‏ به این بیماری است؛ البته هنوز مشخّص نشده است که 
آیا ژن‌های دخیل در ایجاد آسم مشابه clog}‏ دخیل در 
ایجاد آتوپی هستند یا جداگانه بوده و اثر آنها را تشدید 
می‌کند. در حال حاضر این احتمال وجود دارد که ژن‌های 
مختلفی در ایجاد آسم به‌طور اختصاصی دخالت دارند و 
شوآهذ زیادی وجود دارند که نشان می‌دهند شذّت آسم نیز به 
عوامل ژنتیکی بستگی دارد. غربالگری‌های ژنتیکی صورت 
گرفته از طریق آنلیز پیوستگی‌های ژنتیکی کلاسیک و 
پلی‌مورفیسم‌های توکلئو تیدهای منفرد از ژن‌های مختلف 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


مشتق از سلول‌های pbs Ty]‏ دیابت قندی در طی همین 
مذّت زمان استفاده کرد. 


رژیم غذایی در مورد نقش رژیم غذایی اختلاف نظر 
وجود دارد. مطالعات صورت گرفته نشان می‌دهند که 
رژیم‌هایی که از لحاظ آنتی| کسیدان‌ها نظیر ویتامین ۲ و 
ویتامین ۸ منیزیم سلنیوم. و چربی‌های چندظرفیتی اشباع 
نشده امکا-۲ (روغن ماهی)» فقیر هستند با رژیم‌هایی که از 
لحاظ سدیم و چربی‌های چندظرفیتی اشباع نشده امگا-۶ 
غنی هستند با خطر آسم در ارتباط هستند. کمبود ویتامین (1 
ممکن است زمینه‌ساز آسم باشد. هر چند» برخی مطالعات 
نقش sly dye‏ این رژیم‌های غذایی قایل نیستند. چاقی 
نیز به ویژه در زنان یک عامل خطرساز مستقل برای pol‏ 
Lal cal‏ مکانیسم آن تاکنون مشخٌص نشده است. 


آلودگی هوا . هیچ شکی نیست که لد کند‌های هوانظیر 
دی‌اکسیدگوگرده آژن, و ذرات گازوییل ممکن است علایم آسم 
را تحریک کنند. اما تقش آلوده کننده‌های مختلف هوا در 
سبب‌شناسی آسم کمتر مشخص شده است. ا کثر شواهد تقش 
مهمّی برای آلوده کننده‌های هوا قایل نیستند زیرا آسم در 
شهرهای آلوده نسبت به روستاهای با آلودگی کمتر, از شیوع 
بیشتری برخوردار نیست. شیوع آسم در آلمان شرقی بسیار 
کمتر از آلمان غربی بود علی‌رغم این که آلودگی در آلمان 
شرقی بسیار بیشتر از آلمان غربی است. Lal‏ بعد از یک پارچه 
شدن این دو کشور و رفاه بیشتر ساکنین آلمان شرقی» این 
تفاوت‌ها کاهشن يافته‌اند. ay‏ علّت تماس با اکسیدهای 
نیتروژن ناشی از اجاق آشپزخانه‌ها و تماس غیرفتال با دود 
سیگار آلودگی هوای داخل خانه از اهمیّت بیشتری برخوردار 
است. شواهد موجود نشان می‌دهند که سیگارکشیدن مادر 
یکی از عوامل خطرساز ابتلا به آسم است. Lal‏ جداکردن این 
موضوع از خطر YL‏ عفونت‌های تنفسی مشکل است. 


آلرژن‌ها آلرژن‌های استنشاقی محزک‌های شایع mde‏ 
dats: gull‏ و ضمنا در ole‏ حساستت به مواذ آلرژن نیز 
دخیل هستند. تماس با مایت (هیره) موجود در گردوغبار 
خانگی در اوایل دوران کودکی یکی از عوامل خطرساز اسم و 


سیّت ay‏ مواد آلرژن است. اما نشان داده نشده که پرهیز 


۱۵+ 


عوامل خطرساز و عوامل تحریک‌کننده 


عوامل درون‌زاد عوامل بحیطی 

استعداد ژنتیکی آلرژن‌های خانگی 

آتوبی آلرژن‌های bow‏ خارج از خانه 
افزایش پاسخ‌دهی مجاری مواد حساسیت‌زای شغلی 

هوابی مواحهة غیرفقال با دود سیگار 

جنس عفونت‌های تنفسی 

aly‏ رژیم 

چافی استامینوفن (باراستامول) 
عفونت زودرس وبروسی 

عوامل تحر یک‌کننده 

آلرزن‌ها 

عفونت‌های دستگاه تنفسی فوقانی 

ورزش و هیپرونتبلاسیون 

slam‏ سرد 

دی‌اکسیدگوگرد 9 گازهای محرک 

داروها dm Soltis)‏ آسپرین) 

استرس 

مواد محرک (cle pul)‏ خانگی» رنگ) 
نبوده‌اند. 


این که ایجاد حساسیّت به مواد آلرژن و ابتلا به آسم در 
کودکانی که خواهر و برادرهای بزرگ تری دارند کمتر است. در 
trem reve rant, ohn ane‏ عراعل 
مسبب افزایش خطر ابتلا به آسم در جوامع ied gs‏ پایین 
بودن میزان عفونت در این جوامع است. براساس این فرضیه 
بهداشت» عدم وجود عفونت در اوایل دوران کودکی از 
سوگیری سلول‌های 112 در زمان Moi‏ جلوگیری می‌کند. در 
حالی که تماس با عفونت و اندو توکسین باعث ایجاد پاسخ 
برجسته سلول‌های Ty‏ می‌شود. احتمال ایجاد حساسیت 
به alge‏ آلرژن در کودکانی که در محیط مزرعه بزرگ شده‌اند و 
همواره در معرض مقادیر زیادی اندو توکسین بوده‌اند کمتر از 
کتر واه ات که ره Ree‏ 
عفونت‌های انگلی روده نیز ممکن است با کاهش خطر آسم 
همراه باشند. در حالی که مطالعات اپیدمیولوژیک زیادی 
وجود دارند که از فرضیه بهداشت حمایت می‌کنند نمی توان از 
این فرضیه برای نوجیه افزايش رورافزون بیماری‌های 


جدول ۳۰٩-۱‏ ۲ 
ی 


wd اختلالات‎ 


iS 


۳۹ 
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حساسیت ay‏ آلرژن‌های استنشاقی منفی است و غلظت 
سرمی IEE‏ اين بیماران طبیعی است. در اين بیماران که 
دچار آسم غیرآتوپیک يا ذاتی هستند معمولاً سم دیرتر 
نظاهر می‌یابد (آسم با شروع در دوره بزرگسالی اغخلب 
هم‌زمان پولیپ‌های بینی دارند و dy‏ آسپرین حساس هستند. 
آسم این بیماران معمولا شدید تر و طولانی تر است. دانش ما 
در مورد مکانیسم این نوع آسم اندک است. Lal‏ به نظر می‌رسد 
ایمونوپا تولوژی نمونه‌های dy‏ دست آمده از بیوپسی برونش و 
خلط این بیماران مشابه بیماران مبتلا به آسم آتوپیک است. 
Iya!‏ کوش راز افزایش بت ولید صوضعی .هام دن شجاری 
هوایی این افراد به دست آمده که نشان می‌دهند 
مکانیسم‌های دخیل در این بیماری احتمالاً با واسطه IgE‏ 
هستند. آن_ترو توکسین‌های استافیلوکوکی به عنوان 
سوپرآنتی‌ژن مطرح هستند. 


محزک‌های آسم تعدادی از محرک‌ها باعث تنگ شدن 
مجاری هوایی» خس‌خس سینه و تنگی نفس در بیماران 
مبتلا به آسم می‌شوند. در حالی که دیدگاه قبلی معنقد بود 
Lb‏ از برخورد با این محزک‌ها پرهیز کرد آمروزه وجود این 
علایم نشان‌دهندة pre‏ کنترل و نیاز به افزايش داروهای 
soll pero‏ اس هل 


آلرژن‌ها. آلرژن‌های استنشاقی قادرند با اتصال به AgE‏ 
مستقیماً ماست‌سل‌ها را فقال کرده و با آزادسازی فوری 
میات ها My cli heel‏ ,598 گا ادکنتته‌های 
برونش قادرند این پاسخ زودرس را مهار کنند. در شرایط 
آزمایشی» اغلب به دنبال مواجهه با آلرژن‌ها یک پاسخ 
دیررس ابجاد می‌شود که با تورم مجاری هوایی و پاسخ 
التهاب حاد همراه با افزایش ائوزینوفیل‌ها و نوتروفیل‌ها 
است» این حالت با تجویز گشادکننده‌های برونش چندان 
برگشت پذیر نیست. شایع‌ترین تحریک‌کنندة آسم. سویه 
درمائوفا گوید است و تماس با این آلرژن در محیط باعث 
علایم مزمن خفیفی می‌شود که دائمی هستند. آلرژن‌های 
دائمی از گربه‌هاه و ple‏ حیوانات اهلی خانگی و نیز 
سوسک‌ها مشتق می‌شوند. آلرژن‌های دیگر شامل گرده 
گیاهان» ۲227660 02,5 درختان» و هاگ قارچ‌های فصلی 
هستند. گرده‌سا معمو لا پیشتر باعت زیتیت آلرژیک:م شوند 


کامل از مواد آلرژن با کاهش خطر ابتلا به آسم همراه باشد. 
افزایش تعداد مایت‌های خانگی در خانه‌های دارای سیستم 
گرمایش مرکزی که از تهویه خوبی برخوردار نیستند و همه 
جای خانه را با فرش پوشانده‌اند با افزايش شیوع آسم در 
کشورهای مرفه همراه بوده است. تماس با حیوانات اهلی 
خانگی به ویژه گربه با ایجاد حساسیّت به alge‏ آلرژن همراه 
است. Lal‏ اگر نماس با گربه‌ها در اوایل زندگی صورت گرفنه 
باشد ممکن است به cle‏ القای تحمل آنتی‌ژنی» نقش 
حفاظت‌کننده داشته باشد. 


عوامل شغلی آسم شغلی نسبتاً شایع است‌و ممکن است 
تا ۱۰ بزرگ‌سالان جوان به آن مبتلا باشند. بیش از ۳۰۰ 
(ecole tate‏ شعاسان Seo tle‏ شیمبایی؛ نظیر 
تولوئن, دی‌ابزوسیانات و تری‌ملیتیک آنهیدرات ممکن است 
مستقل از آتوپی باعث ایجاد حساسیّت شوند. ضمناً ممکن 
است افراد در محل کار با آلرژن‌ها برخورد داشته باشند Varo‏ 
آلرژن‌های مربوط به حیوانات کوچک در کارکنان آزمایشگاه و 
آمیلاز قارچ‌ها در نانوایان که با آرد گندم کار می‌کنند. علایم 
آسم شغلی در تعطیلات آخر هفته و تعطیللات بهتر می‌گردد. 


چاقی آسم معمولاً در افراد چاق (ایندکس توده بدنی > 
2سیک۳۰) رخ می‌دهد و عموماً به سختی کنترل می‌شود. 
هم‌چنین فاکتورهای ماشینی هم می‌تواند دخیل باشد. این 
می‌تواند مربوط به ادیپوکین‌های پیش‌التهابی باشد و 
ادیپوکین‌های ضد التهابی راکه از منابع چربی آزاد می‌شوند را 
کاهش می‌دهند. 


yz bw‏ عوامل چندین عامل دیگر نیز در اتیولوژی آسم 
مطرح شده‌اند شامل «alo : aly om‏ طول 599 شیردهی» 
نارس ore‏ وزن Gal‏ هنگام توّد و کم‌تحزکی؛ Lal‏ بعید 
است این عوامل در افزایش جهانی اخیر شیوع آسم نقش 
داشته باشند. ارتباط آسم با مصرف استامینوفن (پاراستامول) 
در دوران (Sou‏ نیز مطرح شده است که ممکن است در 
رابطه با افزایش استرس اکسیداتیو باشد. 


آسم ذاتی (درونزاد) در درصد کمی از بیماران مبتلا dy‏ 
آسم (تقریباً ۱۰ درصد) نتیجه تست‌های پوستی از نظر 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ات ها hale Wane dled)‏ میم قود 
آسم ناشی از ورزش۲ (EIA)‏ معمولاً بعد از پایان ورزش 
شروع شده و ظرف ۳۰ دقيقه خودبه‌خود برطرف می‌شود. 
EIA‏ در هوای سرد و خشک بدتر از هوای گرم و مرطوب 
است. لذا اين نوع آسم در ورزش‌هایی نظیر دویدن در هوای 
سرد. Sul‏ و هاکی روی Ge‏ شایع‌تر از شتاکردن است. با 
تجویز آگونیست‌های Bo,‏ و آنتی‌لکوترین‌ها قبل از ورزش 
می‌توان از بروز آسم جلوگیری کرد Ll‏ بهترین روش برای 
پیش‌گیری از آسم در این حالت» مصرف منظم 
وگو تیکوییتهای استفناقی ات که Sass‏ سسلو( ها 
مورد نیاز برای ایجاد این پاسخ یعنی ماست‌سل‌های سطح 
مجاری هوایی را کاهش می‌دهند. 


عوامل Su 5d‏ هوای سردوهیپرونتیلاسیون با مکانیسمی 
مشابه ورزش سبب تحریک آسم می‌شوند. خندبدن نیز 
ممکن Cul‏ تحریک‌کننده باشد. بسیاری از بیماران 
بدترشدن آسم را در هوای گرم و هنگام تغییر آب و هوا گزارش 
می‌کنند. برخی بیماران مبتلا به آسم هنگام مواجهه با بوها یا 
عطرهای غلیظ دچار تشدید آسم می‌شوند. Lal‏ مکانیسم این 
واکنش مشحص نیست. 


WE‏ و نوح تغذبه علی‌رغم باور بسیاری از بیماران مبنی بر 
ایک ای انا sy lesen tees‏ درگ 
می‌شود» شواهد کمی مبنی بر افزایش علایم آسم در نتیجه 
غذایی باعث کاهش تعداد حمالات per‏ نمی‌شود. برخی 
غذاهاء نظیر صدف 9 میوه‌های مغزدار ممکن ات باعث 
وا کنش‌های آنافیلا کتیک از جمله خس‌خس سینه شوند. 
بیماران Hive‏ به آسم ناشی از آسپرین از رژیم‌های عاری از 
سالیسیلات سود می‌برند Lal‏ حفظ چنین رژیم‌هایی مشکل 
را تحریک کنند. متابی‌سولفیت که از آن dy‏ عنوان نگهدارندة 
Lis‏ استفاده می‌کنند ممکن است با آزادکردن گاز 
دیا کسیدگوگرد در معده باعث Alar‏ آسم شود. قبلاً عقیده 
داشتند تارترازین که یک رنگ‌کننده غذا (رنگ زرد) است 
Sy‏ آسم است. Lol‏ شواهد قانع‌کنندة کمی در cyl‏ ار تباط 


1. exercise induced asthma 


YOY 


تا Lal cul‏ در توفان‌های تندری» گرده‌ها متلاشی شده 9 
ذراتی که آزاد می‌شوند می‌توانند باعث حمله شدید آسم 
شوند (آسم ناشی از رعد و برق) 


عفونت های وبروسی عفونت‌های ویروسی دستگاه تنفسی 
فوقانی» نظیر رینوویروس‌هاء ویروس سن‌سی‌شیال تنفسی» و 
کروناویروس‌هاء شایع ترین عوامل تحریک‌کننده Ales‏ شدید 
sie as al,‏ مکان نت تفتد نش Laue) ts)‏ ای تصفونت‌هاین 
ویروسی به خوبی مشخص نشده است. Lal‏ افزايش التهاب 
مجاری هوایی همراه با افزايش تعداد ائوزینوفیل‌ها و 
نوتروفیل‌ها وجود دارد. شواه دی از کاهش تولید 
اینترفرون‌های تیپ 1 توسط سلول‌های آپی‌تلیال بیماران 
مبتلا به آسم وجود دارد که باعث افزایش حشاسیت dy‏ این 
عفونت‌های ویروسی و پاسخ التهابی شدید تر می‌شود. 


عوامل فارما EFAS‏ برخی داروها باعث تحریک آسم 
می‌شوند. مهارکننده‌های گیرنده by‏ آدرنرژیک اغلب باعث 
بدترشدن آسم می‌شوند و استفاده از آنها بسیار خطرناک 
است. مکانیسم تشدید آسم توسط این داروها مشخص 
نیست اما از طریق افزایش انقباض کولینرژیک برونش‌ها 
میانجی‌گری می‌شود. از مصرف تمام بتابلوکرها باید 
خودداری کرد و (o>‏ مصرف مهارکننده‌های انتخابی Bo‏ یا 
مصرف موضعی آنها plas)‏ قطره‌های چشمی تیمولول) 
ممکن است خطرناک باشند. تجویز مهارکننده‌های آنزیم 
مبدل آتژیوتانسین از نظر تثوری خطرناک است زیرا این 
داروها تجزیه کینین‌ها را که منقبض‌کنندة برونش هستند 
مهار می‌کنند؛ fly pray Lal‏ آبن داروها Ay‏ ندرت باعث 
تشدید آسم می‌شوند و شیوع سرفه ناشی از مصرف این 
داروها در بیماران مبتلا به آسم بیشتر از بیماران بدون آسم 
نیست. آسپرین در برخی بیماران سبب تشدید آسم می‌شود 
(آسم حساس به آسپرین در قسمت ملاحظات خاص" بحث 


شده است). 


ورزش ورزش یکی از عوامل شایع تحریک‌کننده آسم به 
of ag‏ در کودکان است. مکانیسم تحریک آسي 
هیپرونتیلاسیون است که باعث افزایش اسمولاليتة مایعات 
پوشانندةٌ مجاری هوایی می‌شود و با تحریک آزادسازی 
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انقباض بروتش‌ها شوند. به طور متناقضء استرس‌های بسیار 


پاتوفیزیودوژی 

آسم tei‏ هرمن و eal‏ تعاطا ماری هزاب ۱ 
تحتانی همراه است. یکی از اهداف اصلی درمان آسم. 
کاهش این التهاب است. 


آسیب‌شسناسی پاتولوژی آسم با بررسی ریة بیمارانی که به 
cle‏ آسم فوت شده‌اند و بیوپسی برونش بیماران مبتلا به 
آسم خفیف مشخص شده است. ار تشاح ائوزینوفیل‌ها و 
لنقوسیت‌های 1 فقال وفقالبی هاست‌سا ها را در اط 
مجاری هوایی می‌توان مشاهده کرد. بین شدت التهاب و 
شذت بیماری ارتباط ضعیفی وجود دارد و همین درجه از 
التهاب را می‌توان در day‏ بیماران مبتلا به آتوپی بدون وجود 
nae‏ اس مهن کر دمص وی گرا گوریاهای 
استنشاقی التهاب را کاهش می‌دهد. یافتة مشخصه این 
بیماران» ضخیم شدن غشای پایه به Cale‏ رسوب کلاژن در 
فضای زیر اپی‌تلیوم است. gal‏ الگو را می‌توان در بیماران 
مبتلا به برونشیت آئوزینوفیلیک هم مشاهده کرد این 
بیماران بدون اين که آسم داشته باشند از سرفه شکایت 
می‌کنند. پس این احتمال وجود داردکه التهاب مجاری هوایی 
در بیماران مبتلا به آسم ناشی از ار تشاح ائوزینوفیل‌ها باشد. 
چون ائوزینوفیل‌ها فاکتورهای توليدکنندة فیبرین نیز آزاد 
می‌کنند. اپی تلیوم اغلب شکننده بوده يا کنده شده است 9 
اتصال آن به جدار مجاری هوایی کاهش یافته و تعداد 
سلول‌های oe!‏ تلیوم در داخل لومن مجاری هوایی افزایش 
یافته است. خود جدار مجرای هوایی به و یژه در حملات شدید 
ae‏ ضخیم و متورم اف ask,‏ شایع دیگری که در حملات 
شد ید سم مشاهده می‌شود» انسداد محرای هوایی توشط 
توپی موکوسی است. تویی مذکور حاوی گلیکو پرو تئین‌های 
مخاطی حاصل از سلول‌های جامی‌شکل و پروتئین‌های 
پلاسما است که از عروق برونش نشت پیدا کرده‌اند (شکل 
۲۰۹-۱). اتساع عروق و افزایش تعداد عروق (آنژیوژنز) نیز 
مشاهده می‌شود. مشاهده مستفیم توشط برونکوسکوپ 
Saino his‏ تنگی» قرمزی و تورم مجاری هوایی است. 


وجود دارد. 


آلودگی هوا اف زایش علظت دیع یدگگرد اوزون. و 
اکسیدهای نیتروژن در محیط با افزایش علایم آسم همراه 


a 


است. 


عوامل شغلی‌همان‌گونه که در Cou VL‏ شد» چندین ماده در 
کارگاه‌ها وجود دارند که می توانند dy‏ عنوان عوامل حساسیتزا 
Jos‏ کنند. Lal‏ ممکن است به عنوان عوامل تحریک‌کننده 
علایم آسم نیز عمل کنند. علایم آسم شغلی ay‏ طور مشخص 
با حضور در محل کار ایجاد شده و در تعطیلات آخر هفته و 
وسط هفته برطرف می‌شوند. بپهبودی کامل معمولاً زمانی 
ایجاد می‌شود که ظرف ۶ماه اول پس از شروع علایم بیمار در 
معرض مواجهه با این عوامل قرار نگیرد. تداوم علایم dy‏ مدت 
هوایی می‌شود؛ در نتیجه شناسایی این عوامل در مراحل اولیه 
9 پرهیز از آنها اهمیت دارد. 


Woe‏ هورمونی برخی زنان قبل از قاعدگی دچار حملات 
آسم می‌شوند که گاهی اوقات بسیار شدید هستند. مکانیسم 
این نوع آسم به طور کامل مشخص نشده است اما با افت 
سطح پروژسترون در ارتباط است و در موارد شدید ممکن 
است با تجویز دوز بالای پروژسترون یا عوامل آزادکننده 
گنادو تروبین برطرف شود. تیرو توکسیکوز و هیپو تیروئید یسم 
هر دو می‌توانند سبب حمله آسم شوند» اگرچه مکانیسم آن 
مشخٌص نشده است. 


باژگشت محتودات معده به مری بازگشت محتویات معده 
به مری در بیماران مبتلا به آسم شایع است و با تجویز 
گشادکننده‌های برونش تشدید می‌یابد. در حالی که پس 
زدن Saal‏ معده يا ریفلاکس سبب انقباض برونش می‌شود» 
Lol‏ به ندرت باعث ایجاد ps Me‏ آسم می‌شود و در اکثر بیماران 
درمان ضدریفلا کس نمی تواند علایم آسم را کاهش دهد. 


استرس بسیاری از بیماران مبتلا به آسم به دنبال استرس 
دچار ler‏ آسم می‌شوند. شکی نیست که عوامل روانی 
می‌توانند از طریق مسیرهای رفلکس کولینرژیک باعث 
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۱ شکل ۲۰۹-۱ هیستویاتولوژی یک مجرای هوایی کوچک در آسم شدید. لومن مجرا توشط یک توپ موکوسی مسدود شده است. ay‏ 
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متاپلازی سلول‌های جامی» و افزایش ضخامت جدار مجرای هوایی همراه با افزایش ضخامت غشای پایه و عضلات صاف مجرای هوایی دقت کنید. 


شکل ۳۰۹-۲ التهاب در مجاری هوایی بیماران میتلا به 
آسم. منجر به افزایش پاسخ دهی مجرای هوایی و بروز 
علایم می شو د. 


پاتولوژی آسم در انواع مختلف آسم. از جمله آسم آتوپیک 
(extrinsic)‏ غیرآتوپیک intrinsic)‏ شغلی» حساس به 
آسپرین, و آسم کودکان به مقدار قابل توجهی مشابه است. 
این تغییرات یاتولوژیک رامی‌توان در ples‏ مجاری هوایی به 
غیر از پارانشیم ریه مشاهده کرد؛ التهاب مجاری هوایی 
کوچک به ویژه در بیماران مبتلا به آسم شدید وجود دارد. 
درگیری مجاری هوایی ممکن است پراکنده باشد که اين pl‏ 
به دلیل تنگی نامنظم مجاری هوایی با یافته‌های موجود در 
عکس برونش‌ها مطابقت می‌کند. 


التهاب مجرای هو اسی‌التپاب در مخاط تنفسی از 
نای تا برونشیول‌های انتهایی وجود دارد امّا ابن التهاب در 
برونش‌ها (مجاری غغضروقی) برجسته‌تر است. با انجام 
تحقیقات گسنرده» اجزای سلولی اصلی التهاب مشخص 
شده‌انده اما هنوز دربارةٌ چگونگی تعامل این سلول‌ها و این که 
چگونه التهاب به علایم آسم تبدیل می‌گردد ابههام وجود دارد 
(شکل ۳۰۹-۲) شواهد به خوبی نشان می‌دهند که الگوی 
اختصاصی التهاب مجاری هوایی در آسم با افزایش 
پاسخ‌دهی مجاری هوایی (AHR)‏ همراه است. این اختلال 
فیزیولوژیک با انسداد متغیر مجاری هوایی دز ارتباط است. 
الگوی التهاب در ال مشحخصهٌ بیماری‌های آلرژیک است و 
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شکل ۳۰۹-۳ پاتوفیزیولوژی آسم پیچیده است. تعامل چندین سلول التهایی باعث اثرات التهایی حاد و مزمن بر مجاری هوایی می‌شود. 


Jor‏ می‌کنند نظیر ورزش و هیپروننیلاسیون jl)‏ طریق 
تغییرات ایحاد شده در اسمولالیته و دمای بدن) و نیز دود روی 
می‌دهد. در بیوپسی‌های بدست wave‏ از بیماران مبتلا به آسم» 
ماست‌سل‌ها در لایه سلول‌های عضلانی صاف مجاری 
هوایی قرار دارند. این سلول‌ها را در افراد طبیعی يا بیماران 
مبتلا به سرفه ائوزینوفیلیک نمی‌توان یافت. ماست‌سل‌ها 
توسط آلرژن‌ها و از طریق مکانیسم‌های با واسطة IgE‏ فتال 
مطالعات بالینی و استفاده از آنتی‌بادی‌های ضد IgE‏ انسانی 
as‏ اثرات ly IgE‏ مهار کرده و علایم resis‏ را کاهش داده 9 از 
ee Sale) ds‏ مت کلم ype‏ نا کید قرار گرفتة است, 
البته در مورد نقش ماست‌سل‌ها در وقایع التهابی آلرژیک 
مزمن تره شک و تردید وجود دارد. ماست‌سل‌ها میانجی‌های 
متعددی آزاد می‌کنند که موجب انقباض برونش می‌شوند. این 
میانجی‌ها عبارت‌اند از هیستامین و پروستاگلاندین 12و 


مشابه همین سلول‌های التهابی را می‌توان در مخاط بینی 
بیماران Mine‏ به رینیت مشاهده کرد. Lal‏ به‌هرحال, الگوی 
okt‏ در aul‏ درونزاد غیرقابل تشخیص است AS‏ 
نشان‌دهندهٌ تولید موضعی 127 است نه تولید سیستمیک آن. 
علی‌رغم این که أسم یک بیماری مزمن است و التهاب در 
اکثر بیماران تا سال‌هاوجود دارد اما اکثراً تغییرات التهایی حاد 
آسم در کانون توجّه هستند. هنوز مکانیسم‌های دخیل در 
تداوم التهاب در بیماران مبتلا به آسم مشخص نشده‌اند. 
التهاب مزمن اضافه می‌شوند. سلول‌های التهابی زیادی 
درگیر اسم هستند و هیچ سلولی به سلول دیگر برتری ندارد 
(شکل ۳۰۹-۳). 


Gla dull faces heats‏ موق در قارع 
انقباض حاد برونش‌ها هستند. این انقباض معمولا در پاسخ 


a,‏ آلرژن‌ها و سایر محزک‌هایی که dy‏ صورت غیرمستقیم 
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بیماران مبتلا به آسم آزادشده که منجر Ay‏ رهاسازی کموکین 
لیامت شیک ی ji oad‏ هانی ‏ ارت اد 


ائوزینوفیل ها ارتشاح ائوزینوفیل‌ها ویژگی برجسته مجاری 
هوایی بیماران مبتلا به آسم است. استنشاق آلرژن منجر به 
افزایش قابل توجه ائوزینوفیل‌های فعال در مجاری هوایی در 
زمان واکنش تأخیری می‌شود. ائوزبنوفیل‌ها از طریق 
آزادکردن پروتئین‌های پایه و بنیان‌های فعال اکسیژن» در 
ایجاد ازدیاد حساسیت مجاری هوایی نقش دارند. فراخوانی 
ائوزینوفیل‌ها fold‏ چسبیدن این سلول‌ها به سلول‌های 
ان دوتلیال عروق مجاری هوایی از طریق تعامل با 
مولکول‌های چسبندگی» مهاجرت به زبر مخاط تحت نظارت 
کموکین‌هاء و سپس فقال شدن و بقای طولانی‌مدّت آنها 
است. آنتی‌بادی‌های مسدودکننده IL-5‏ باعث کاهش شدید 
و Ode SY ob‏ در ائوزینوفیل‌های خلط و در گردش می‌شوند» 
اقا مقدار پاسخ‌دهی مجاری هوایی يا علایم آسم را کاهش 
نمی‌دهند» اگرچه که در بیماران خاص با ائوزینوفیل‌های 
مقاوم به استروئید مجاری هوایی» کاهش در حملات دیده 
شد. به cog Me‏ التهاب ائوزینوفیلیک را در بیماران مبتلا به 
سرفه مزمن که فاقد هرگونه ویژگی‌های بالینی آسم یا 
فزایش پاسخ‌دهی مجاری هوایی هستند می‌توان یافت. 
بسیاری از شواهد نشان می‌دهند که نقش ائوزینوفیل‌ها در 
آزادکردن فاکتورهای رشد دخیل در بازسازی مجاری هوایی 
بیشتر از افزایش پاسخ‌دهی این مجاری است. 


نوتروفل‌ها افزایش تعداد نوتروفیل‌های فعال رامی‌توان در 
خلط و مجاری هوایی برخی بیماران مبتلا به آسم شدید و در 
Mer ib‏ حاد آسم مشاهده کرد اگرچه غلبه نو تروفیل‌ها را 
می‌توان در درصدی از افراده حتی افراد مبتلا به آسم خفیف یا 
متوشطء مشاهده کرد. در حال حاضر نقش نوتروفیل‌ها در 
eae‏ که نسبت به اثرات ضدالتهابی کورتیکواستروییدها 
مقاوم هستند. ناشناخته است. 


سیتوکین‌های اختصاصی نقش بسیار مهمی در هم‌آهنگ 


1. cytokine thymic stromal lymphopoietin 
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شگل ۳۰٩-۴‏ سلول‌ها 3 میانجی‌های زیادی در ایجاد pul‏ 
دخیل هستند و [ثرات متعددی بر مجاری هوایی دارند. 


سیستئینیل - لکوترین‌ها و نیز سیتوکین‌هاء کموکین‌ها» 
فاکتورهای رشد» و نو تروفین‌ها. 


ماکروفاژها و سلول‌های دندرتیکك ماک روفازها از 
مونوسیت‌های خون مشتق شده و با حرکت dy‏ سمت مجاری 
هوایی بیماران مبتلا به آسم فعال می‌شوند. فعال شدن bel‏ 
در پاسخ به آلرژن‌ها و از طریق گیرنده‌های ضعیف IgE‏ 
(FeeRID)‏ می‌باشد. ماکروفاژها قادرند از طریق آزاد کردن 
برخی سیتوکین‌های خاض, نوعی پاسخ التهابی ایجاد کننده 
Mblal‏ سلول da‏ میانجی‌های ضدالتهایی 25 ارام کند 
نظیر ایتترکولین -۰۱۰ بنابراین نفش آنها در آسم مورد تردید 
است. سلول‌های دندریتیک» سلول‌های تخصصی شبیه 
ماکروفاژها هستند که در اپی تلیوم مجاری هوایی جا 
فاد لو یو لها سقلول های B Ask WAU pie alc)‏ 
ان و شستنك. سلول‌های دندریتیک» آلرژن‌ها \ می‌بلعند» 
به صورت پپتید پردازش می‌کنند و با مهاجرت ay‏ گره‌های 
لنفاوی موضعیء پپتیدهای آلرژن را به لنفوسیت‌های T‏ 
حساس نشده عرضه می‌کنند تا روند تولید سلول‌های T‏ 
اختصاصی آلرژن برنامه‌ریزی شود. سلول‌های دندریتیک 
ترش واه ce wa gts‏ ضایر سول هام Ta?‏ من تبرت 
و برای تحریک پاسخ سلول‌های Ty]‏ به سیتوکین‌هایی 
تیه 2 از ار درک مت lips DS‏ 
استرومال تیموس (TSLP)‏ توسط سلول‌های اپی‌تلیال در 
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ریز و ترشح‌موکوس از مجاری هوابی را افزايش داده و سایر 
سلول‌های التهابی را جلب می‌کنند. از آنجایی که هر میانجی 
اثرات زیادی oj!‏ هنوز نقش هر میانجی در باتوفیزیولوژی 
آسم مشخص نشده است. هرچند با Ab gi‏ به تنوع میانجی‌هاء 
جلوگیری از ساخت يا تأثیر هر میانجی تأثیر عمده‌ای بر 
Ns Salles Cal a(S ietull Miles gsSlc‏ ۳ 
آنتی‌لکوترین‌ها نشان‌دهنده تأثیر age‏ بالینی سیستئینیل - 
لکو ترین‌ها هستند. 


سیتوکین‌ها سیتوکین‌های متعددی وجود دارند که التهاب 
سل Gl 1۲-13 IL-5‏ آلرژیک را میانجی‌گری 
می‌کنند. در حالی که سیتوکین‌های پیش‌التهابی نظیر فاکتور 
نکروز تومور آلفا (TNF-a)‏ و 11-18 یاسخ التهابی را تقویت 
نموده و نقش مهمی در بیماری شدیدتر دارند. لنفوپویتین 
استرومای تیموس» سیتوکینی است که از سلول‌های اپی تلیال 
کاهش بافته باشند. 


کموکین‌ها کموکین‌ها در جلب سلول‌های التهابی از گردش 
خون برونش به مجاری هوایی نقش دارند. ائوتاکسین 
(CCL)‏ از طریق 00183 به طور انتخابی ائوزینوفیل‌ها را 
جلب کرده و توشط سلول‌های اپی تلیال بیماران مبتلا به آسم 
بیان می‌شود» در حالی که 007 و ۲۸۳0 و 0022 
(MDC)‏ توشط سلول‌های آپی‌تلیال بیان شده و از طریق 
4 سلول‌های ۲:2 را جلب می‌کنند (شکل ۳۰۹-۵). 


استرس ۱ کسیداییو سلول‌های التهابی فعال شده نظیر 
ماکروفاژها و ائوزینوفیل‌ها منجربه تولید بنیان‌های اکسیژن 
محصولات اکسیداسیون اسید آراشیدونیک) در هوای بازدمی 
و افزايش اتان (یکی از محصولات پراکسیداسیون چربی) در 
هوای بازدمی بیماران مبتلا به آسم نشان داد. افزایش 
ات اه \ مس یمراط اس مهم 


کردن پاسخ النهابی آسم ایفا کرده و باعت فراخوانی و بقای 
می‌شوند. سیستم آیمنی طبیعی و سیستم ایمنی بیمار مبتلا 
به آسم به سمت بیان فنو تیپ Ty2‏ منحرف شدد» در حالی 
که در مجاری هوایی طببعی» ارجحیت با سلول‌های Tyl‏ 
است. سلول‌های 11:2 با آزادسازی IL-5‏ باعث التهاب 
ائوزینوفیلیک و با آزادسازی 4سا و 11-13 باعث افزایش 
تولید IRE‏ می‌شوند. Lye Sl‏ بررسی نمونه‌های بیوپسی 
برونش ade‏ سلول‌های CD4+‏ 1 کشنده طبیعی را که 
poli‏ زیادی IL-4‏ بیان می‌کنند را نشان داده است. 
سلول‌های T‏ تنظیم‌کننده نقش مهمی در بیان سلول‌های 7 
داشته و مشخص شده است که در بیماران مبتلا به آسم تعداد 
سلول‌های زیرگروه خاضی از سلول‌های 7 تنظیم‌کننده 
(CD44+ CD25+)‏ کاهش ats,‏ و تعداد سلول‌های Ty2‏ 
افزايش می‌یابند. اخیراً سلول ۲ ذاتی [ILC2 (innate)]‏ 
بدون گیرنده‌های سلول T‏ شناخته شده که سبتوکین‌های 
IL-33 9 IL-25‏ تنظیم می‌شوند. 


clad she‏ ساختمانی در بیماران مبتلا به آسم» سلول‌های 
ساختمانی مجاری هوایی» شامل سلول‌های اپی «JUG‏ 
فیبروبلاست‌هاء و سلول‌های عضلانی صاف مجاری هوایی 
منبع مهم میانجی‌های ola all‏ نظیر سپتوکین‌ها و 
میانجی‌های چربی هستند. در حقیقت» از آنجایی که تعداد 
سلول‌های اپی تلیال بیشتر از سلول‌های التهابی است ممکن 
است سلول‌های JUG ol‏ منبع اصلی میانجی‌هایی هستند 
که باعث التهاب مزمن» مجاری هوایی بیماران مبتلا به آسم 
می‌شوند.بعلاوهه ممکن است سلول‌های ابی‌تلیال PHS‏ 
اصلی را در تبدیل پیام‌های استتشاق شده از محیط به پاسخ 
التهابی محاری هوایی داشته و احتمالاً سلول‌های هدف 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی باشند. 


میانجی‌های التهابی میانجی‌های مختلف زیادی در 
تاه ام هه اند کت Meets‏ الا مس فک 
مجاری هوایی, در ایجاد پاتولوژی آسم دخیل هستند JSS)‏ 
ae a eee‏ یر هت متا را 
پروستا گلاندین‌هاء 9D2‏ سیستئینیل - لکوترین‌هاء باعث 
انقباض عضلات صاف مجاری هوایی شده نشت از عروق 
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Allergens Viruses 
ee ie 
Sra 


wane %e.‏ یه 9 ف‌ 


IL-25, 1L-33 


TSLP 


Dendritic | 
cell 


CCLI7 CCL22 | ccLiy 


Eosinophis 


شکل ۳۰۹-۵ لنفوسیت ۲ در آسم. آلرژن در تعامل با 
سلول‌های دندریتیک, لتفوپویتین حاصل تحریک تیموس (151) آزاد 
می‌کند, که سلول‌های دندریتیک را برای ترشح کموکین‌های 01,17 و 
رک سک که امین TD ea‏ انس کین 
آلرژن‌ه او عفونت ویروسی ممکن است ایسنترلوکین ۲۵ و ۳۳ 
(IL-25,IL-33)‏ آزاد کنند که سلول‌های لنفوییدی ذاتی نوع ۲ ILC2)‏ را 
به کار گرفته و فعال می‌کنند. هر دو سلول TH2‏ و IL-5 ILC2‏ و 
سلول‌های اپیتلیومی» 001.11 (اگزوتوکسین) آزاد می‌کنند که مجموعاً 
سبب به کارگیری ائوزپنوفیل‌ها در مجاری هوایی می‌شوند. 


فقدان آنزیم‌هایی (نظیر اندوپپتیدازهای خنثی) که به طور 
طبیعی میانجی‌های التهابی را تجزیه می‌کنند؛ فقدان فاکتور 
شل‌کننده ( که فاکتور شل‌کنندة مشتق از آپی تلیوم نیز نامیده 
می‌شود)؛ و نمایان شدن اعصاب حسی که ممکن است به 
صورت رفلکسی باعث اثرات عصبی بر روی مجرای هوایی 
فیروز در تمام بیماران مبتلا به آسم» غشای پایه بهوضوح 
ضخیم شده است cde‏ این ضخیم‌شدگی فیبروز زیر 
آپی تلیوم» رسوب کلاژن‌های تیپ 111و ۷ در زیر غشای پایه 


۱۵۸ 


پاسخ‌دهی به کور تیکواستروییدها را کاهش دهد. 


|۱کسید eS pi‏ سلول‌های متعددی در محاری هوایی 


قادرند اکسید نیتریک (NO)‏ را توسط آنزیم NO‏ سنتتاز 
تولید کننده به ویژه سلول‌های اپی‌تلیال مجاری هوایی و 
ما کروفاژها. غلظت | کسیدنیتریک در هوای بازدمی بیماران 
مبتلا به آسم بیشتر از oly al‏ طبیعی است و با التهاب 
ائوز ینوفیلیک در ار تباط است. افزایش NO‏ ممکن است در 
اتساع عروق برونش بیماران مبتلا به آسم نقش داشته باشد. 
از میزان NO‏ دفع شده در هوای بازدمی (FENO)‏ می‌توان 
جهت تشخیص و کنترل التهاب در این بیماران استفاده کرد. 
هرچند استفاده از این روش در طب بالینی معمول نیست. 


عوامل نسخه برداری عوامل نسخه‌برداری پیش‌التهابی, 
نظیر فاکتور هسته‌ای 9kB (NF«B)‏ پرو تین فعال‌کننده 1 
در مجاری هوایی بیماران مبتلا به آسم فتال بوده و بیان 
cel Maas‏ ختصاتی تودخیل در آسم عبا ales,‏ از فاکتور 
هسته‌ای سلول‌های T‏ فعال و 0۸۲۸-35 که بیان 
یی هایس و ترا سول ها TT‏ م۳ 


اثرات ld!‏ پاسخ التهابی مزمن اثرات متعددی بر 
سلول‌های هدف مجاری هوایی داشته و باعث تغییرات 
پاتوفیزیولوژیک مشخصه آسم می‌شود. آسم را می‌توان یک 
بیماری همراه با التهاب و ترمیم مستمر و هم‌زمان (gilt‏ کرد. 
اغلب ارتباط بین فرایندهای التههابی مزمن و علایم آسم 


ایی‌تلیوم مجاری هوابی ریزش آپی‌تلیوم مجاری هوایی 
ممکن است در افزایش پاسخ‌دهی مجاری هوایی نقش 
داشته و توضیح دهد که چگونه مکانیسم‌های مختلفی نظیر 
تماس با آوزون» عفونت‌های ویروسی» حساس‌کننده‌های 
شیمیایی» و تماس با آلرژن‌ها (به ویژه پروتثازها) می‌توانند 
slalom raised esl ately‏ محوک‌ها ilies‏ 
باعث تخریب اپی‌تلیوم شوند. آسیب اپی تلیوم ممکن است 
به چند روش در آفزایش پاسخ‌دهی مجاری هوایی نقش 
داشته باشد از جمله فقدان عملکرد آپی تلیوم در جلوگیری از 
نفوذ مواد آلرژن که آمکان نفوذ این مواد را فراهم می‌نماید. 


اخنلالات دست 


ree 
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افزایش ترشح موکوس افزایش ترشح موکوس به 
خصوص در موارد آسم شدید. با تشکیل تویی‌موکوسی باعث 
انسداد مجاری هوایی می‌شود. شواهدی از هییرپلازی غدد 
زبر مخاطی مجاری هوایی بزرگ و افزایش تعداد سلول‌های 
جامی شکل آیی‌تلیوم مجاری هوایی مشاهده می‌شود. 
IL-13‏ موجب ترشح موکوس در مدل تجربی آسم می‌شوند. 


ممکن است در افزایش پاسخ‌دهی مجاری هوایی بیماران 
مبتلا به آسم نقش داشته باشند امّا ابن نقابص احتمالاً 
که با آزادسازی استیل‌کولین بر روی گیرنده‌های موسکارینی 
اثر می‌کنند: ach‏ انقباض برونش شده و ممکن است a‏ 
صورت رفلکسی در بیماران مبتلا a‏ آستم Js‏ شوند. 
میانجی‌های التهایی ممکن است با JS‏ کردن اعصاب 
حسی باعث انقباض کولینرژیک رفلکسی برونش‌ها یا 
محصولات التهابی پایانه‌های عصبی اپی تلیوم مجاری 
هوایی را به گونه‌ای حساس کنند که هیپرآلژزی در اعصاب 
ایجاد شود. نورو تروبین‌ها که از انواع سلول‌ها نظیر سلول‌های 
اپی SLE‏ و ماست‌سل‌ها آزاد می‌شوند ممکن است باعث 
تکتیر و ایجاد حساسیّت در اعصاب حسی مجاری هوایی 
شوند. اعصاب مجاری هوایی نیز ممکن است میانجی‌های 
عصبی نظیر ماده 9 را آزاد کنند که دارای اثرات التهابی است. 


بازسازی مجاری هوایی تنغییرات متعددی در 
ساختمان مجاری هوایی بیماران dy Mine‏ آسم روی می‌دهد 
که منجر به تنگی بازگشت‌ناپذیر این مجاری می‌شود. 
مطالعات صورت گرفته نشان می‌دهند با گذشت زمان» مقدار 
کاهش عملکرد ریه بیماران مبتلا به آسم بیشتر از ریه افراد 
طبیعی است؛ هرچند در صورت درمان مناسب, عملکرد ریه 
در بیماران مبتلا به سم طبیعی يا تقریباً طبیعی خواهد ماند. 

کاهش بیشتر در عملکرد ریه تنها در درصد کمی از 
بیماران مبتلا به آسم روی می‌دهد به ویژه بیماران مبتلا به 
آسم شدیدتر. شواهدی در مورد تأثیر استفاده زودرس از 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی بر کاهش سرعت افت 
عملکرد ریه در بیماران مبتلا به آسم. وجود دارد. تغییرات 


ا]وزینوفیل‌ها مشاهده می‌شود که احتمالاً So‏ 
آن» آزادشدن میانجی‌های پیش فیبروتیک نظیر فاکتور 
رشد تغییر شکل‌دهندة B‏ است. دست‌کاری مکانیکی 
می‌توانند فنوتیپ سلول‌های اپی تلیال مجاری هوایی را به 
صورت پیش فیبرو تیک تغییر دهند. در موارد شد بدترء فیبروز 
در داخل جدار محاری هوایی نیز وجود دارد که ممکن است در 
تنگی غیرقابل برگشت مجاری هوایی نقش داشته باشد. 


عضلات صاف مجاری هوایی در محیط آزمایشگاهی, 
در عضلات صاف مجاری هوایی بیماران مبتلا به آسم 
هیچ‌گونه افزایشی در پاسخ‌دهی dy‏ مواد منقبض‌کننده 
مشاهده نمی‌شود. کاهش پاسخ‌دهی به آگونیست‌های بتا در 
عضلات صاف بیماران مبتلا به آسم پس از فوت يا زمانی که 
که گیرنده‌های Ly‏ کاهش نیافته‌اند و ابن موضوع نشان 
می‌دهد که گیرنده‌های بتا جفت نشده‌اند. این اختلالات 
عضلات صاف مجاری هوایی ثانویه به التهاب مزمن هستند. 
میانجی‌های التهابی می‌توانند با اصلاح کانال یونی که 
فش ول Wee‏ بتاسیل ارات ای ساراهای 
عضلانی صاف مجاری هوایی است میزان تحریک‌پذیری 
این سلول‌ها را تغییر دهند. هیپرتروفی و هیپرپلازی 
مشخص عضلات صاف مجاری هوایی احتمالاً ناشی از 
تحریک عضلات Glo‏ آنها توشط فاکتورهای رشد مختلف 
plas‏ فاکتور رشد مشتق از پلاکت با اندوتلین ۱ است که از 
سلول‌های التهابی یا اپی تلیال آزاد می‌شوند. 


پاسخ‌های عروقی‌در بیماران مبتلا به آسم. جریان خون 
مخاط مجاری هوایی افزايش BL,‏ است. گردش خون 
برونش ممکن است در تنظیم قطر مجاری هوایی نقش 
شدن مجاری هوایی می‌شود. در مجاری هوایی بیماران مبتلا 
به آسم در پاسخ به فاکتورهای رشد به ویژه فاکتور رشد 
اندو تلیال عروق و در ننیجه پدیده رگ‌زایی (آنژیوژنز) تعداد 
پاسخ به میانجی‌های التهابی» نشت از وریدچه‌های 
پس‌مویرگی عروق ریز رخ داده و منجر به تورم مجاری هوایی 
و ورود اگزودا به داخل لومن این مجاری می‌شود. 
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تخلاهرات بانیمی و تشخیص 

علایم مشخصةه آسم عبارت‌اند از خس‌خس سینهء تنگی 
نفس» و سرفه که هم به صورت خودبه‌خود و هم با درمان 
برطرف می‌شوند. این علایم ممکن است در So‏ شب بدتر 
شوند و بیماران معمولاً در ساعات ails]‏ صبح از خواب بیدار 
می‌شوند. بیماران ممکن است از اشکال در پرکردن ریه‌های 
خود از هوا شکایت داشته باشند. در برخی بیماران تولید 
موکوس افزایش يافته است و خلط چسبناکی ایجاد می‌شود 
که دفع آن مشکل است. تهویه افزایش یافته و بیمار از 
عضلات تنفسی فرعی خود برای تهویه استفاده می‌کند. 
ممکن است علایم پیش‌درآمد قبل از شروع حمله آسم وجود 
داشته باشند از جمله خارش زیر چانه» احساس ناراحتی بین 
دو کتفه یااحساس ترس غیرقابل توجیه (مرگ 
قریب‌الوقوع). 

یافته‌های مشخص در ales‏ فیزیکی این بیماران. 
علایم دمی و تأ حد زیادی بازدمی است. رونکوس در سر تأسر 
ربه سمع می‌گردده و ممکن است پرهوایی وجود داشته باشد. در 
برخی بیماران, به‌ویژه کودکان, آسم به صورت سرفه‌های خشک 
(آسم سرفه‌ای) نظاهر می‌یابد. درصورت کنترل آسم ممکن است 
هیچ Atal,‏ غیرطبیعی در معاينه این افراد یافت نشود. 


تشخیص 
aes‏ انیم معمولا با مشاهده انسداد متعیر و متناوب 
yo eles, alsa ces‏ متمو با سار کر 


عینی عملکرد ریه تایید 4< ,358 
تست‌های wy 3 Shor‏ اسپیرومتری سلده» 


محدودیت مجاری هوایی را با نشان دادن کاهش ۰.۳۲۳۷۱ 
Goons‏ ۲۷۷۲و deb PEF‏ سکن اشکس 
۳۰۹-۶). برگشت‌پذیری انسداد مجاری هوایی را می‌توان 
با مشاهدة افزایش > ۱۲ يا ۲۰۰ در FEV,‏ ۱۵ دقیقه 
پس از استنشاق آگونیست کوتاها ثر Bo‏ يا در برخی بیماران» به 
دنبال مصرف کاوکوکورتیکوتیدهای خوراکی ( ۳۰-۴۰ 
پردنیزون با یردنیزولون در روز) به مدت ۲-۴ هفته نشان داد. 
تغییرات به وحود آمده در انسداد محاری هوایی در طی 
شبانه‌روز را می‌توان با اندازه گیری PEF‏ دو بار در روز Sb‏ 
کرد. منحنی‌های جریان ere‏ کاهش حدا کثر شدت جریان 
هو و حداکتر جریان بازدمی را نشان می‌دهند. ارزیابی بیشتر 


1. airway hyperresponsiveness 


۱۶۰ 
ساختمانی مشخصه آسم عبارت‌اند از افزایش عضللات صاف 


مجاری هوایی فیبروز: تشکیل عروق جدید و هیپرپلازی 
مخاط. 


فیزیولوژی . علت ممد؛ محدودیت مجاری i gal‏ 
برونش‌ها است. Lal‏ تورم مجاری هواییء احتقان عروق خونی» 
و انسدادلومن مجرا توشط اگزودا نیز نقش دارند. ابن امر منجر 
به کاهش حجم بازدم فعال در انیه اوّل (FEV)‏ نسبت 
a, FEV,‏ ظرفیت حیاتی فعال (۳۷0). و اوج جریان 
بازدمی (PEF)‏ و نیز افزايش مقاومت مجاری هوایی 
می‌شود. بسته شدن زودرس مجاری هوایی محیطی باعث 
پرهوایی ریه‌ها (به دام افتادن هو افزايش حجم باقیمانده. 
به ویژه در طی Ales‏ حاد آسم می‌شود. در Alor‏ شد ید تر سم 
کاهش تهویه و افزایش جریان خون ریه باعث عدم تطابق 
تهویه و خون‌رسانی و برخونی برونش‌ها می‌شود. نارسایی 
تهویه به ندرت انفاق می‌افته b>‏ در بیماران مبتلا به آسم 
شدید که دچار آفت ۳20602 شریانی به دلیل افزایش تهویه 


* 


guns 


افزایش وا کنش‌پذیری مجاری هوایی اخستلال 
فیزیولوژیکی مشخصه آسم ۸۳1۱ (افزایش 
واکنش پذیری مجاری هوایی) است. این اختلال عبارت است 
از اتقباض بیش از حد برونش‌ها در پاسخ به محرّک‌های 
استنشاقی مختلف که هیچ آثری بر مجاری هوایی طبیعی 
asia‏ قایرایق Ala HS,‏ رسای نیمک ATR 2S‏ 
است. افزایش وا کتش‌پذیری برونش‌ها و انقباض آنها با 
تجویز مستقیم منقبض‌کننده‌های برونش نظیر هیستامین و 
متاکولین که deh‏ انقباض عضلات صاف برونش می‌شوند 
روی می‌دهد. Lal‏ بسیاری از محرزک‌ها نیز قادرند dy‏ صورت 
غيرمستقيم با آزادکردن منقبض‌کننده‌های برونش از 
ماست‌سل‌ها یا با فال‌کردن رفلکسی اعصاب حشی باعث 
انقباض برونش‌ها شوند. به نظر می‌رسد بسیاری از عوامل 
تسحریک‌کنندة علایم آسم نظیر آلرژن‌ها ورزش» 
هیپروننیلاسیون, دود (از طریق فعال کردن ماست‌سل‌ها4 
گردوغبار تحریک‌کننده, و دیاکسیدگوگرد (از طریق رفلکس 
کولینرژیک) dy‏ صورت غیرمستقیم عمل می‌کنند. 
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شکل ۲۰۹-۶ اسپیرومتری و حلقةٌ جربان - حجم در موارد آسم در مقایسه با نرمال. در حجم بازدمی با فشار در یک 
aul‏ (۳۷1) کاهش دیده می‌شود در حالی که کاهش کمتری در ظرفیت حیاتی با فشار (7۷) دیده می‌شود که منجربه یک نسبت ۳۷۱/۳۷ 


کاهش arth,‏ (//۷۰ >) می‌شود. حلقه جریان - حجم قله جریان بازدمی کاهش يافته و یک ظاهر مشخص دالبردار را که شاخصه انسداد گسترده 


ممکن است در موارد شدید آسم برهواپی ریه‌ها را نشان 
دهد. در موارد تشدید gael‏ ممکن است شواهدی از 
پنومو تورا کس وجود داشته باشد. سایه‌های ریه در گرافی 
بیماران مبتلا به آسپرژیلوس برونکوپولمونری به نفع پنومونی 
یا ار تشاح‌های ائوزینوفیلی است. ممکن است بتوان افزایش 
ضخامت جدار برونش و مناطق برونشکتازی را در CT‏ 
اسکن با وضوح Yb‏ (18»71) در بیماران مبتلا به آسم شدید 
مشاهده کرد اما هیچکدام از این تغییرات برای آسم جنبه 
تشخیصی ندارند. 


تست‌های پوستی تست خراش پوسنی با آلرژن‌های 
استنشاقی شایع (گرد و غبار خانه. موی گربه» گرده گیاه) در 
بیماران مبتلا به آسم آلرژیک مثبت و در بیماران مبتلا به 


oe 


آسم ذاتی منفی است. اما هیچکدام از این تست‌ها کمکی به 
ممکن است در ترغیب بیماران به پرهیز از مواجهه با مواد 
آلرژن مفید باشد. 


اکسید نیتریک هوای بازدمی امروزه از NO‏ هوای 
بازدم به عنوان یک تست غیرتهاجمی برای اندازه‌گیری 
التهاب ائوزینوفیلی aly‏ هوایی استفاده می‌شود. معمولاً سطح 
آن در آسم بالا بوده و توسط ICS‏ کاهش می‌یابد. بنابراین از 
این تست می‌توان به عنوان شاخص پیروی بیمار استفاده 
کرد. همچنین از اين آزمون می‌توان برای نشان دادن pas‏ 
کفایت درمان ضد التهابی و در کاهش میزان ICS‏ استفاده 


عملکرد ریه به ندرت ضروری است. اما می‌توان افزایش 
مقاومت مجاری هوایی و افزايش کل ظرفیت ریه و حجم 
باقیمانده را در پلتیسموگرافی pled‏ بدن نشان داد. معمولا 
اشاوگارتطیی Aut‏ اما ممکن یف اشقال ue‏ 
بیماران اندکی افزایش یافته باشد. 


واکنش‌پذیری مجاری هوایی به طور طبیعی ABR‏ با 
محاسبه غلظتی از alge‏ محرک نظیر متاکولین یا هیستامین 
که ach‏ کاهش ۲۰ درصدی در FEV, (PC)‏ می‌شوند 
اندازه‌گیری می‌شود. از این روش به ندرت در بالین بیمار 
استفاده می‌شوده اما از آن در تشخیص‌های افتراقی سرفه 
مزمن و هنگامی که علیرغم طبیعی بودن تست‌های عملکرد 
ریه dy‏ آسم مشکوک هستند. استفاده می‌شود. گاهی اوقات در 
صورت وجود سابقه مشخصی از آسم ناشی از ورزش, برای 
نشان دادن انقباض برونش‌ها پس از فعالیت بدنی» از تست 
ورزش استفاده می‌شود. به ندرت مواجهه با مواد آلرژن 
ضرورت Lb co‏ و درصورتی که قرار است عوامل شغلی 
olla wold‏ شوند: cide aah‏ نظر متخشص انجتام شود 


آزمایش خون انجام آزمایش‌های خون معمولاً مفید 
نیستند. ممکن است دربرخی بیماران» کل غلظت سرمی IgE‏ 
و غلظت IgE‏ اختصاصی آلرژن‌های استنشاقی (RAST)]‏ 
تست جذب رادیوآلرژن] اندازه گیری شوند. 


تصویربرداری عکس قفسه سینه معمولاً طبیعی است اما 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


eS ets کمی کف با‎ eat و‎ SL) Boag Sie 
(COPD برگشت می‌کند. تقریباً ۱۰ بیماران مبتلا به‎ 
در‎ La Judges jo St تظاهرات آسم را دارند مثل افزایش تعداد‎ 
خلط بیماران و پاسخ به کور تیکواستروئیدهای خوراکی» این‎ 
و آسم‎ COPD بیماران احتمالا همزمان به هر دو بيماری‎ 


8 اس 


gloss‏ آسمساده استاه دیهان خاش اکته این بیقاران با 
وجود درمان‌های موّثر و بی‌خطر توسط متخصصین داخلی 
درمان می‌شوند. در درمان این بیماران چند هدف وجود دارد 
(جدول ۳۰۹-۲). بیشتر بر روی درمان دارویی اين بیماران 
تأ کید می‌شود اما از درمان‌های غیردارویی نیز در درمان این 
بیماران استفاده می‌شود. داروهای اصلی آسم را می توان به دو 
دسته تقسیم کرد: گشادکننده‌های برونش که عمد تا از طریق 
شل کردن عضلات صاف مجاری هوایی باعث برطرف شدن 
سریع علایم بیمار می‌شوند. و داروهای کنترل‌کننده که التهاب 
زمینه‌ای مجاری هوایی بیمار را مهار می‌کنند. 


دارو‌های گشاد کننده بر کي 

داروهای گشادکننده برونش Gace‏ با تأثیر بر روی عضلات 
صاف مجاری هوایی, انقباض برونش‌ها را برطرف می‌کنند. 
این امر علایم بیمار را به سرعت برطرف می‌نماید اما هیچ 
تأثیری بر التهاب زمینه‌ای برونش‌ها ندارد یا اثر کمی دارد. 
بنابراین» گشادکننده‌های برونش» برای کنترل آسم در 
بیماران مبتلا به علایم پایدار کافی نیستند. سه نوع 
گشادکننده‌های برونشی موجود عبارت‌اند از: آگونیست‌های 
Bo‏ آدرنرژیک آنتی‌کولینرژیک‌هاء و تئوفیلین؛ از cles‏ این 
دازوها. تأثیر آگونیشت‌های رم از همه بیشتر است: 


۲ گویست Gla‏ و آگونیست‌های (Bo‏ گیرنده‌های Bo‏ را 
که به‌طور گسترده در مجاری هوایی پخش هستند فعال 
می‌کنند. گیرنده‌های و8 از طریق پروتئین 6؛ آدنیلیل 
سیکلاز را تحریک کرده و با افزایش آدنوزین منوفسفات 
(AMP)‏ حلقوی در داخل‌سلول» عضلات Slo‏ را شل کرده و 
برخی سلول‌های التهابی به ویژه ماست‌سل‌ها را مهار 
می‌کنند. 


۱۶۲ 


اف دمآ 


8 به حداقل رساندن ak)‏ طور Sore!‏ ازسین‌بردن) علایم مزمن 
بیمار از جمله علایم شبانه 

ue‏ حداقل رساندن (کاهش شیوع) حملات آسم 

@ حذف ویزیت‌های آورژانس 

ve‏ حداقل رساندن as Le)‏ طور ابده‌آل از بین‌بردن) استفاده از 
آگونیست‌های 82 در صورت لزوم 

@ حذف محدودیت‌های بیمار از نظر فعالیت بدنی» از جمله ورزش کردن 

@ کاهش درصد تغیبرات شبانه‌روزی PEF‏ به کمتر از 7/۲۰ 

PEF®‏ (تفری) طبیعی 

8به حداقل رساندن L)‏ حذف) عوارض جانبی داروها 


کرد. هرچند مطالعات در بیماران غیرانتخابی پیشرفت بالینی 
متقاعدکننده‌ای نشان نداده است» و این شیوه در انتخاب 


بیمارانی که کنترل ضعیفی دارند استفاده می‌شود. 


آسم را از سایر بیماری‌هایی که باعث خس‌خس سینه و 
تنگی نفس می‌شوند افتراق داد. انسداد مجاری هوایی 
فوقانی توسط Sy‏ تومور یا ادم حنجره می‌تواند علایم سم 
شدید را تقلید کند» آما معمولا این بیماران با شکایت 
استریدور محدود به مجاری هوایی بزرگ مراجعه می‌کنند. 
تشخیص با مشاهدهٌ منحنی جریان - حجم تأیید می‌گردد. 
این منحنی» کاهش جریان دمی و نیز جریان بازدمی و 
برونکوسکوپیء محل تنگی مجاری هوایی فوقانی را نشان 
قفسه‌سینه نشان‌دهندهٌ انسداد لومن برونش با یک جسم 
ly eal‏ تقلید Lel LS‏ در این حالت» برخلاف آسهء در سمح 
قاعدشریه. گرا کل‌سمع:م گردد. اختلال عملکرد. تارهای 
صوتی ممکن است آسم را تقلید کند و تصور می‌شود که یک 
سندرم اختلال تبدیلی نمایشی باشد. 

پنومونی ائوزینوفیلی و واسکولیت سیستمیک شامل 
سندرم churg-strauss‏ و پلی‌آرتریت ندوزا ممکن است با 
خس‌خس همراه باشند. معمولا به راحتی می‌توان بیماری 
انسدادی مزمن ربه (COPD)‏ را از آسم افتراق داد زیرا 
علایم بیمار کمتر تغییر می‌کنند. هرگز به طور کامل از بین 
نمی‌رونده و انسداد مجاری هوایی بیمار در مواجهه با مواد 


y 
d 
1 
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۱۶۳ 


LABA‏ )| با هم دارند و استفاده از این اسیری‌ها تأثیر زیادی 
در کنترل آسم داشته است. 


عوارض glee‏ معمولاً عوارض جانبی آگونیست‌های Bo‏ 
استنشاقی مهم نیستند. Gp Fels‏ عوارض جانبی که بیشتر 
در آفراد مسن مشاهده می‌شوند عبارت‌اند از لرزش عضلانی و 
تیش قلب. به دلیل افزایش برداشت پتاسیم توشط 
سلول‌های عضللات اسکلتی, افت اندکی در غلظت پلاسمایی 
پتاسیم alow!‏ می‌شود. Lal‏ این عارضة جانبی معمولاً از نظر 
بالینی اهمیّتی ندارد. 


nos‏ دارویی ایجاد تحمل یکی از مشکلات بالق 
مصرف do GY gb‏ هرگونه داروی آگونیست است. Lal‏ به 
رغم تنظیم کاهشی" گیرنده‌های «bp‏ پاسخ برونش‌ها به 
داروهای گشادکنندة برونش کاهش نمی‌یابد زیرا تعداد این 
گیرنده‌ها در سلول‌های عضلات صاف مجاری هوایی بسیار 
زیاد است. برعکس, ماست سل‌ها به سرعت دچار تحمل 
می‌شونده اتامی‌نوان ببانجویز همزمان 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی از ایجاد تحمل در این 
سلول‌ها جلوگیری کرد 


(آگونیست‌های کوتاه‌اثر) ار تباط وجود دارده Lal‏ بررسی‌های 
نشان‌دهنده عدم کنترل آسم و یک فاکتور خطرساز برای 
مرگ ناشی از از هستند. افزایش اندک در میزان مرگ‌ومیر 
ناشی از مصرف LABAs‏ (آگونیست‌های طولانی‌اثر) به 
علت فقدان مصرف هم‌زمان کور تیکواستروییدهای 
انتهاب زمینه‌ای نمی‌شود. این موضوع اهمیّت تجویز هم‌زمان 
کورتیکواسترویبدهای استنشاقی را با LABAs‏ نشان 
می‌دهد, که به راحتی با تجویز یک اسپری ترکیبی برطرف 


a 


co a 
آنتاگونیست‌های گیرنده موسکارینی‎  اه‌کیژرنیلوک‌یتنآ‎ 


1. short acting 82 agonists 
2. down regulation 


نحوه اثر اثر اصلی آگونیست‌های «Bo‏ شل کردن عضلات 
صاف مجاری هوایی cul‏ آگونیست‌های By‏ به صورت 
آنتاگونیست‌های عملکردی عمل کرده و باعث برطرف شدن 
و پیشگیری از انقباض عضلات صاف مجاری هوایی توسط 
عوامل منقبض‌کننده برونش می‌شوند. گشادکننده‌های 
کر هار کی خی ie‏ 
می‌گذارن د. Gul‏ داروها اثرات دیگری به غیر از اثر 
گشادکنندگی برونش دارند که ممکن است از نظر بالینی مفید 
باشد» از جمله مهار آزاد شدن میانجی‌ها از سلول‌های ماست 
سل, کاهش اگزودای پلاسماء و مهار فعال شدن اعصاب 
حسی. سلول‌های النهابی» گیرنده‌های کمی برای 
آگونیست‌های jlo Bo‏ 35« اما تعداد آنها به سرعت با فعال شدن 
آگونیست‌های Br‏ کاهش می‌یابد به گونه‌ای AS‏ برخلاف 
کور تیکواستروئیدهاء هیچ گونه تأثیری بر سلول‌های التهابی 
مجاری هوایی نداشته و AHR‏ را کاهش نمی‌دهند. 


مصارف (oily‏ از آگونیست‌های و8/معمولا به منظور 
کاهش عوارض جانبی آنها به صورت استنشاقی استفاده 
می‌شود. Job‏ مدت آثر آگونیست‌های کوتاه‌اثر Bo‏ 
(SABAS')‏ نظیر آلبو ترول و تربوتالین» ۲-۶ ساعت است. 
اثر این داروها Ay‏ سرعت شروع شده‌و بنابراین درصورت لزوم 
از آنها جهت برطرف کردن me a pw‏ بیمار استفاده 
می‌شود. افزایش دوز SABAS‏ نشان‌دهندة تحت کنترل 
نبودن آسم است. در صورتی که قبل از ورزش از این داروها 
استفاده شودء می توانند از ۳1۸ پیشگیری کنند. از نبولایزر یا 
66۲ برای تجویز دوز بالای این داروها استفاده می‌شود. 
آگ ونیست‌های طولانی‌اثر Bp (LABAs)‏ عبارت‌اند از 
سالمترول وفورموترول, که طول مدت اثر هردوی آنها پیش از 
۲ ساعت است 9 ۳۲ بار در روز تجویز می‌شوند. مصرف 
LABAs‏ جایگزین مصرف منظم SABAS‏ شده است. اما از 
LL ۸۸۵۶‏ بدون کور تیکواسترو lady‏ استنشاقی 
(ICS)‏ استفاده کرد زیرا نمی توان ند 
التهاب زمینه‌ای مجاری هوایی را کنترل کنند. به هر pre fle‏ 
صورت اضافه کردن این داروها به درمان با )1 کنترل آسم 
بهتر شده 9 تعداد موارد حملات آسم را کاهش صی‌دهند و 
آمکان کنترل آسم با دوز کمتری از کور تیکواستروئیدها فراهم 
می‌شود. این موضوع منجر به استفاده گسترده از اسپری‌هاپی 
شده است که ترکیب ابتی از یک کور تیکواستروئید و یک 
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ترکیبات آهسته رهش یک يا دوبار در روز تجویز می‌گردد. 
این روش نسبت dy‏ تجویز قرص‌های تئوفیلین» غلظت 
پلاسمایی پایدارتری ایجاد می‌کند. از این دارو ممکن است 
در بیماران مبتلا به آسم شدید که نیاز به ایجاد غلظت 
پلاسمایی ,]/۱۰-۲۰۳۵ است. به عنوان یک گشادکننده 
بروز عوارض جانبی همراه است. دوزهای کمتر تئوفیلین که 
غلظت پلاسمایی ۵-۱۰:8/11 ایجاد می‌کنند در کنار تجویز 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی اثر هم‌افزایی داشته و به 
ویژه برای بیماران Mine‏ به آسم شدید مفید هستند. در 
حقیقت» قطع مصرف تئوفیلین در اين افراد باعث اختلال 
شدید در کنترل آسم می‌شود. اين دارو در دوزهای پایین به 
خوبی Jord‏ می‌شود. قبلا از آمینوفیلین وریدی (محلول 
Koi‏ تئوفیلین) در درمان از شد ید استفاده می‌شد Ll‏ 
امروزه SABAS‏ استنشاقی جایگزین آن شده‌اند. SABAs‏ 
استنشاقی تأثیر بیشتر و عوارض جانبی کمنری دارند. گاهی 
اوقات از آمینوفیلین (به صورت انفوزیون وریدی آهسته) در 
بیماران مبتلا به حمله شدید آسم که به درمان با دوز SVL‏ 
SABAs‏ مقاوم هستند استفاده می‌شود. 


عوارض جانبی تتوفیلین خوراکی به خوبی جذب و عمدتاً 
در LS‏ غیرفعال می‌شود. عوارض جانبی این دارو با CELE‏ 
پلاسمایی آن در ار تباط است. اندازه گیری غلظت پلاسمایی 
تئوفیلین در تعیین دوز صحیح آن مفید است. شایع‌ترین 
عوارض جانبی تئوفیلین عبارت‌اند از تهوع» استفراغ» و سردرد 
که ناشی از مهار فسفودی‌استراز هستند. دیورز و تپش قلب 
نیز ممکن است ایجاد شوند. آریتمی‌های قلبی تشنج و مرگ 
نیز ممکن است ay‏ علّت مهار گیرنده‌های آدنوزین در دوزهای 
VL‏ ایجاد شوننه عوارض ,جانبی تغوفیلین Ly AI‏ غ اظت 
پلاسمایی آن در ارتباط است و به ندرت در غلظت‌های 
پلاسمایی زیر ,01/ع-:۱۰ ایجاد می‌شود. تئوفیلین توشط 
سیتوکروم PASO-‏ اکسیداز از کبد متابولیزه می‌شود در نتیجه 
داروهایی نظیر اریترومایسین و آلوپورینول که 05۳450 را 
مهار می‌کنند باعث افزایش غلظت پلاسمایی تئوفیلین 
می‌شوند. سایر داروها ممکن است با مکانیسم‌های دیگری 
باعث کاهش پاک‌سازی دارو شده و در نتیجه CHALE‏ 
پللاسمایی آن را افزایش دهند (جدول ۳۰۹-۳). 
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نظیر ایپراتروپیوم بروماید از انقباض برونش‌ها در اثر 
تحریک اعصاب کولینرژیک و ترشح موکوس جلوگیری 
می‌کنند. تأثیر این داروها در درمان آسم بسیار کمتر از 
آگونیست‌های اوق «cal‏ زیراراین.حاروها فقط از انقباض 
برونش‌ها در اثر رفلکس کولینرژیک جلوگیری می‌کنند. در 
حالی که آگونیست By‏ تمام مکانیسم‌های انقباض برونش‌ها 
را مهار می‌کنند. بنابراین از آنتی‌کولینرژیک‌ها شامل 
ایپراتروپیوم بروماید روزی یک بار فقط به عنوان یک 
گشادکننده برونش اضافی در بیمارانی که بیماری آنها با سایر 
داروهای استنشاقی قابل کنترل نیست استفاده می‌کنند. دوز 
بالای آنتی‌کولینرژیک را می‌نوان توشط نبولایزر در درمان 
آسم حاد شدید تجوبز نمود Lal‏ تجویز این داروها فقط باید 
زمانی صورت گیرد که آگونیست‌های Bo‏ تجویز شده باشند 
زیرا سرعت اثر آنها در گشادکردن برونش‌ها کمتر است. 

از آنجایی که جذب سیستمیک ابن داروها اندک یا هیچ 
است. عوارض جانبی eae‏ ندارند. شایع ترین Aud le‏ جانبی 
آنها خشکی دهان است؛ و در افراد مسنء» احتباس ادراری و 
گلوکوم نیز ممکن است مشاهده شوند. 


تئوفیلین از تئوفیلین dy WS‏ صورت گسترده به عنوان 
یک گشادکنندة برونش خوراکی استفاده می‌شد» به ویژه به 
علت آوزان قیمت‌نودن این دارو. Lal‏ آمروزه مصرف این دارو به 
ode‏ عوارض جانبی شایع آن و تأثیر بیشتر آگونیست‌های و8 
در گشادکردن برونش cdl‏ کرده است. اثر این دارو در 
گشادکردن برونش ناشی از مهار فسفودی‌استرازهای 
عضلات صاف مجاری هوایی است که باعث افزایش ۸۷۲۳ 
حلقوی می‌شود. Lal‏ دوز لازم برای گشادکردن برونش باعث 
ایجاد عوارض جانبی شایعی می‌شود که عمدتً ناشی از مهار 
فسفودی‌استراز هستند. شواهد زیادی نشان می‌دهند 
تتوفیلین در دوزهای پایین دارای اثرات ضدالتهابی است و 
این اثر احتمالا از طریق مکانیسم‌های مولکولی مختلفی 
صورت می‌گیرد. تئوفیلین یک آنزیم کلیدی هسته سلول به 
نام هیستون داستیلاز-۲ CHDAC2)‏ را فعال می‌کند که 
اهمیّت بسیار زیادی در خاموش کردن ژن‌های مسئول التهاب 
فعال دارده و ممکن است pic‏ حساسیت به کور تیکواستروئید 
را در آسم شدید را کاهش دهد. 


مصارف بالینی تئوفیلین خوراکی معمولاً به صورت 
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نیز به واسطهٌ فعال‌کردن نسخه‌برداری ایجاد می‌شود. 
مصارف بالسنی a Es‏ امروزء» ک ور تیکواسترو پیدهای 


دوبار در روز تجویز می‌شوند. Lal‏ برخی از این داروها ممکن 
است در موارد خفیف و علامت‌دار آسم با یک‌بار در روز نیز 
موّثر باشند. این داروها به سرعت علایم آسم را برطرف نموده 
و عملکرد ریه را ظرف چند روز بهبود می‌بخشند. این داروها 7 
نه تنها در جلوگیری از علایم آسم ناشی از ورزش و حملات 
شبانةٌ آسم موّثرند. بلکه در جلوگیری از حملات شدید آسم 
نیز Sho‏ هستند. این داروهاء AHR‏ (وا کنش‌دهی مفرط 
راه‌های هوایی) را کاهش می‌دهند Leal‏ حدا کثر اتر درمانی آنها 
نیاز به گذشت چند ماه درمان دارد. به نظر می‌رسد استفاده از 
این داروها در مراحل ول آسم از بروز تغییرات غیرقابل 
برگشت در عملکرد مجاری هوابی که در موارد اسم مزمن 
روی می‌دهد جلوگیری می‌کند. با قطع مصرف این داروها 
کنترل آسم به تدریج مختل می‌گردد و این موضوع نشان 
می‌دهد که کور تیکواستروییدهای استنشاقی التهاب و علایم 
مبتلا به آسم پایدار هستند. Lal‏ در صور تی که قادر به کنترل 
علایم آسم نباشنده یک LABA‏ به عنوان قدم بعدی به 
درمان با کور تیکواستروییدهای استتشاقی اضافه می‌شوند. 
عوارض جانیی عوارض جانبی موضعی این داروها 
عبارت‌اند از خشونت صدا (دیس‌فونی) و کاندیدیازیس 
دهان, که با استفاده از یک spacer‏ بزرگ ممکن است کاهش 
يابند. در مورد عوارض جانبی سیستمیک این داروها به دنبال 
جذب از ریه‌ها نگرانی وجود دارد. اما بسیاری از م طالعات 
نشان داده‌اند که میزان عوارض جانبی سیستمیک این داروها 
ناچیز است (شکل ۳۰۹-۷). با تجویز Cry Vb‏ دوز توصیه 
شدهء ممکن است غلظت ادراری 9 سرمی کور تیژول G‏ 
حدودی سرکوب گردد Lal‏ هیچ‌گونه شواهد قانج‌کننده‌ای مبنی 
بر اختلال در رشد کودکان یا پوکی استخوان در بزرگسالال با 
حقیقت کنترل 50 آسم باکور تیکواستروییدهای استنشاقی» 
موارد نیاز به تجویزکور تیکواستروییدهای خورا کی و در نتیجه 
کورتیکواستروییدهای سیستمیک 

از کور تیکواستروییدها (هیدروکور تیزون یا متیل پردنیزولون) 


0 عواملی که بر باک‌سازی (دفع) تئوفبلین 


افزایش باکسازی 
yoo jal eslall e‏ (ر یفامیبسین: قنوبارببتون: اتانول) 
lites) 12S te 9‏ ساری‌جوانا) 
و رژیم‌های غذایی حاوی بروتئین زیاد و کربوهیدرات کم خردسالی 
کاهش یاک‌سازی 
۰ مهار mpl‏ (سایمتیدین» اربسترومایسین. سییروفلوکساسین» 
آلویور بنول» زیلو تن» زفیر اوکاست) 
* نارسایی احتقاتی قلب 
9 بیماری کید 
@ بنومونی 
@ عقونت ویروسی و واکسیناسیون 
۵ رژیم غذابی بر کریوهیدرات 
ure @‏ بائا 


درمان‌های کنفرل‌کننده 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی کورتیکواستروئیدهای 
استنشاقی (1058) تابه‌حال موّثرترین کنترل‌کننده‌های 
آسم بوده‌اند و استفاده از این داروها در مراحل اولية 
بیماری باعث ایجاد انقلابی در درمان ام شده «Cul‏ 
نحوة اثرک ورتیکواستروییدهای استنشاقی موثرترین 
داروهای ضدالتهابی مورد استفاده در درمان آسم هستند. این 
داروها تعداه سلول‌های التهابی و CDS‏ آنها در مجاری 
هوأیی ly‏ کاهش می‌ذهند. این داروها تعداد ائوزینوفیل‌ها در 
مجاری هوایی و خلط و تعداد لنفوسیت‌های JEST‏ و 
می‌دهند. این اثرات مسئول کاهش AHR‏ در درمان 
طولانی مت با کورتیکواستروییدهای انتتشاقی هستند. 
ly Slane‏ آفرکورتیکوا رو نها SDAA‏ 
کور تیکواستروییدها, خاموش کردن عمل نسخه‌برداری از 
ژن‌های فعغالی است که پروتئین‌های التهابی نظیر 
سیتوکین‌هاء کموکین‌هاء مولکول‌های چسبندگی» و آنزیم‌های 
التهابی را کدگذاری می‌کنند. مکانیسم این اثرات عبارت‌اند از 
مکانیسم اصلی عبارت است از فراخوانی آنزیم هیستون 
داستیلاز -۲ (HDAC2)‏ به کمپلکس ژن مسئول التهاب که 
مانع استیلاسیون هیستون همراه با افزایش نسخه‌برداری از 
ژن می‌شود. کورتیکواستروییدها عوامل ضدالتهابی نظیر 
پروتئین کینازفسفا تاز -۱ فعال شده توسط میتوژن (MAP)‏ 
را فال کرده و بیان گیرنده‌های 82 را نیز افزايش می‌دهند. 
بیشتر عوارض جانبی متابولیک و غددی کور تیکواستروییدها 
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kal‏ با دوز کم yo5‏ تیکواستروییدهای استنشاقی کنترل نمی‌شود 
مفید هستند ( گرچه (yal SG‏ داروهاکمتر از LABAS‏ است). این 
داروها یک يا دوبار در روز به صورت خوراکی تجویز شده و به 
خوبی تحمل می‌شوند. برخی بیماران به آنتی‌لکوترین‌ها بهتر از 
بقیه بیماران پاسخ می‌دهند. اما این موضوع ارتباطی با 


کرومون‌ها" کرومولین سدیم‌وندوکرومیل‌سدیم‌داروهای 
کنترل‌کننده آسم هستند که به نظر می‌رسد مانع SEB‏ شدن 
ماست‌سل‌ها و اعصاب حسی شده و در نتیجه در مهار آسم 
ناشی از عوامل محزک نظیر آسم ناشی از وزرش و علایم 
ناشی از دیاکسیدگوگرد و آلرژن‌ها موثر هستند. کرومون‌ها به 
Jus‏ طول ode‏ اثر کوتاهی که دارند (حذاقل ۴ بار در روز از 
راه استنشاقی تجویز می‌شوند) تأثیر نسبتاًناچیزی در کنترل 
درازمّت آسم دارند. این داروها بسیار بی‌خطر هستند و هرچند 
قبلاً در درمان آسم کودکان پرطرف‌دار بودند» اما امروزه برای این 
گروه هم بیشتر از دوز کم کورتیکواستروییدهای استنشاقی 
استفاده می‌شود زیرا تأثیر آنها بیشتر و خطر آنها کمتر است. 
درمان‌های بدون استرویید در آن دسته از بیماران 
مبتلا به آسم شدید که در اثر مصرف کور تیکواستروییدهای 
خوراکی دچار عوارض جانبی جدی شده‌اند از داروهای 
تعدیل‌کننده سیستم ایمنی برای کاهش نیاز به 
کورتیکواستروییدهای خوراکی استفاده شده است. از 
متوتروکسات, سیکلوسپورین A‏ آزاتیوپرین, Ab‏ و 
گاماگلوبولین وریدی به عنوان درمان‌های بدون استرویید 
استفاده شده است. Lal‏ هیچ‌کدام از اين داروها در درازمدّت 
252 نبوده و با عوارض جانبی نسبتاًبالایی همراه هستند. 
داروهای ضد توا omalizumab‏ یک آنستی‌بادی 
مهارکننده است که بدون اتصال به 1 چسبیده روی 
سلول‌هاء تلو های آزاد گردش خون را خنثی می‌کند؛ 


1. montelukast 2. cromones 
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شکل ۲۰۹-۷ فارماکوکینتیک 

کورتیکواستروییدهای استنشاقی. 
Gl‏ سیستم گوارشی؛ MDI‏ اسپری استنشاق 
دارو در دوز مشخص. 


سوت 
ون 
به‌صورت داخل وریدی جهت درمان آسم حاد شدید استفاده 
می‌کنند. گرچه چندین مطالعه در حال حاضر نشان می‌دهند 
که کور تیکوامتثروییدهای خوزا کی یه همان اننازه موثربزده و 
تجویز آنها Jeol,‏ است. در درمان حملات حاد آسم یک 
دوره کور نیکواستروییدهای خوراکی (معمولاً پردنیزون یا 
پردنیزولون ۲۰-۴۵0۵ a‏ مذت ۵-۱۰ روز) نجویز می‌شود. 
نیازی به کم کردن تدریجی دوز داروها وجود ندارد. تقریباً ZV‏ 
بیماران مبتلا به آستم نیاز به درمان نگهدارنده با 
کور تیکواستروییدهای خوراکی دارند؛ حذاقل دوزی که 
عوارض ile‏ سیستمیک عبارت‌اند از چاقی ننه‌ای» 
کبودشدگی, یوکی استخوان» دیابت» هیپر تانسیون» زخم معده» 
میوپاتی پروگزیمال افسردگی» و آب مروارید, که در صورت 
شدید بودن این عوارض باید مصرف دارو قطع گردد. در 
صورت نیاز به درمان نگهدارنده با کورتیکواستروییدهای 
خوراکی, بایدمیزان ترا کم استخوان‌ها ay‏ گونه‌ای تنظیم کردد 
که بتوان در صورت کاهش تراکم استخوان‌ها پیش‌گیری با 
بی‌فسفونات‌ها یا استروژن را در زنان یائسه شروع کرد. گاهی 
اوقات در بیمارانی که قادر به تحمل کور تیکواسترو پیدهای 
سیستمیک نیستند» تریامسینولون استونید dy‏ صورت داخل 
عضلانی تجویز می‌گردد lel‏ میوپاتی پروگزیمال یکی از 
عوارض اصلی درمان با این دارو | ad‏ 
منقبض‌کننده‌های قوی برونش‌ها هستند. این مواد با فعال 
کردن گیرنده‌های cys-LTy‏ باعث نشت از عروق ریز و 
فزایش التهاب اتوزینوفیلیک می‌شوند. این میانجی‌های 
النهابی ase‏ ار ماست‌سان‌هاه به میران کتمت توسط 
لوزینوفیل‌ها تولید می‌شوند. داروهای آنتی‌لکوترین نظیر 
مونته‌لوکاست ۸ گیرنده‌های cys-LT‏ )\ مهار کرده 9 اثرات 
بالیتی مفیدی در بیماران مبتلا به آسم ایجاد می‌کنند. ۳ 
این داروها در کنترل آسم کمتر از کورتیکواستروییدهای 
استنشاقی است و تأثیر کمتری بر SU‏ مجاری هوایی 
دارند. امّا به عنوان داروی کمکی در درمان بیمارانی که آسم 
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غیر کنترل شده 


سه با pay‏ حالات از 
مواردی که بخشی, 


شده‌اند نیاز به درمان‌های جدید وجود دارد. به غیر از 
آنتی‌لکوترین‌ها که اثرات نسبتاً ضعیفی دارند 
آنتاگونیست‌های میانجی‌های اختصاصی هیچ تأثیری در 
درمان آسم نداشته یا تأثیر کمی دارند. این موضوع 
نشان‌دهندة احتمال دخالت میانجی‌های متعدد در ایجاد آسم 
می‌باشد. مهارکننده آنتی‌بادی علیه 5سا ممکن است 
حملات بیماران مبتلا به خلط ائوزینوفیلی را با وجود مصرف 
دوز بالای کورتیکواستروئید کاهش دهد در حالی که 
آنتی‌بادی TNFa ale‏ در درمان آسم شدید موثر نیست. 
مهارکننده‌های فسفودی‌استراز-۴ MAP <NFKB‏ کینان 
8 و داروهای ضدالتهابی در دست بررسی هستند. این 
داروهاکه بررروی مسیرهای انتقال پیام مشترک در بسیاری از 
tn Jol‏ تأثیر می‌کنند Sud a Viera!‏ عوارض جانبی لازم 
dy Cul‏ صورت استنشاقی نجویز شوند. ایمونوتراپی‌های 
موّثرتر و کم‌خطرتر که از قطعات پپتیدی آلرژن‌های 
سلول‌های T‏ يا واکسیناسیون DNA‏ استفاده می‌کنند در 
دست بررسی هستند. محصولات باکتری‌ها نظیر CPG‏ 
لیگونوکلتوتیدها که ایمنی با واسطة سلول‌های Turd‏ یا 
سلول‌های T‏ تنظیم‌کننده را تحریک می‌کنند نیز در حال 
حاضر در دست بررسی هستند. 

ذرمان آمیم cH‏ 

چندین هدف در درمان آسم مزمن وجود دارد (جدول 
۳۰۹-۲). در ابتدا لازم است تشخیص آسم dy‏ صورت عینی 
با استفاده از اسپیرومتری يا اندازه گیری ۳۳۳ در منزل اثبات 
گردد. از عوامل Sore‏ که باعث بدترشدن کنترل آسم 
می‌شوند نظیر آلرژن‌ها یا عوامل شغلی Ll‏ اجتناب کرد در 
حالی که محژک‌هایی نظیر ورزش و دود که باعث علایم 
موّقت می‌شوند نشان‌دهنده ضرورت درمان قوی‌تر هستند. 
برای کنترل آسم ضروری است علایم» شب بیداری, نیاز به 


1. speleotherapy 


کنترل شده dod)‏ بخشی کنترل شده (partly controlled)‏ 


> ۲ بار در هفته 


۲ بار در هفند 
> ۸۰ پش‌بینی شده یا بهنرین حال فردی (اگر مورد شناخت 


رل سم 
ES‏ 


موارد) 
علائم روزانه هیچ )2 ۲ بار در (iam‏ 
محدودبت فعالیت‌شا هیچ هر کدام 
علائم شبانه / ببدار شدن از خواب هیچ هر pla‏ 


jl‏ به بر طرف‌ساز / درمان نحاتبخش 
Stas‏ ربوي PEF)‏ با (FEV1‏ 


هیچ )= ۲ بار در هفته) 


طبعی 
(asl‏ 
اختصارات: FEVI‏ حجم بازدمی با فشار در ثانیه؛ PEF‏ حداکتر جریان بازدمی. 


درنتیجه» این داروها وا کنش‌های با واسطة IgE‏ را مهار 
می‌کنند. نشان داده شده است که این داروها تعداد حمالات 
آسم را در بیماران مبتلا به آسم شدید کاهش داده و سبب 
بهبود کنترل آسم می‌شوند. گرچه این داروها بسیار 
گران‌قیمت هستند و فقط برای بیمارانی که علی‌رغم Sas‏ 
دوز اسپری» آسم آنها کنترل نشده است و حاوی 7ع1 های 
گردشی هستند مناسب است. بیماران ۲-۴ ماه تحت درمان 
آزمایشی قرار می‌گیرند تا تأثیر این داروها مشسخص شود. 
omalizumab‏ به صورت زیر جلدی هر ۲-۴ هفته یک gly‏ 
تجویز شده و به نظر می‌رسد عوارض جانبی مهمی ندارد. اما 
گاه آنافیلا کسی رخ می‌دهد. 

ایمونوتراپی ایمنی‌درمانی اختصاصی با استفاده از 
تزریق عصارهٌ گرده‌ها یا مایت و گردوغبار خانه تأثیر زیادی 
در کنترل آسم نداشته و ممکن است باعث MELT‏ کسی شود. 
عوارض جانبی با تجویز زیرزبانی این مواد کاهش می‌یابد. به 
دلیل عدم وجود تأثیر بالینی در اکثر روش‌های درمان آسم» 
استفاده از ایمونوتراپی توصیه نمی‌شود. 


درمان‌های جایگزین درمان‌های غیردارویی شامل 
هیپنو نیزم. طب سوزنی» کایروپرا کتیک» کنترل تنفس» یوگاه و 
غدددرمانی" ممکن است مورد پسند برخی بیماران باشند. 
اقا کاراب این وق ها در هیچ clades‏ مت اهیم زشته 
است و بنابراین توصیه نمی‌شوند. dtl‏ این روش‌ها اثرات 
تخریبی نداشته و می‌توان مادامی که از روش‌های دارویی 
استفاده می‌شود از آنها استفاده کرد. 


درمان‌های آینده با توجه به تأثیر obj‏ درمان‌های حال 
حاضر شامل کور تیکواستروییدها و آگونیست‌های Bo‏ در اکثر 
بیماران» کشف داروهای جدید بسیار مشکل است. هرچند. در 
بیماران مقاوم A‏ درمان که در اثر مصرف 
کور تیکواستروییدهای سیستمیک دچار عوارض جانبی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


دچار علایم آسم هستند از omalizumab‏ استفاده کرد. در 
صورت کنترل آسم» باید دوز دارو را تا رسیدن به کمترین 
دوزی که oz Me‏ بیمار را کنترل می‌کند به تدریج کاهش داد. 
آموزش باید به بیماران Mize‏ به آسم طرز مصرف‌دارو و 
تفاوت بین درمان‌های کنترل‌کننده و نجات‌بخش آموزش 
داده شود. آموزش سبب همکاری بیمار به ویژه در درمان با 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی می‌شود. باید به plat‏ 
بیماران آموزش داد تا از اسیری خود به‌صورت صحیح استفاده 
کنند. cyl ay‏ بیماران به‌ویژه باید علایم حمله آسم و نحوه 
درمان آن آموزش داده شود. نشان داده شده است که استفاده 
از طرح‌های درمانی نوشته شده سبب کاهش کنترل بیمار در 
بیمارستان و prog tye‏ بیماران بزرگ‌سال و کودکان می‌شود 
این موضوع به‌ویژه در مورد بیماران مبتلا به آسم ناپایدار که 
دچار حملات مکزّر آسم می‌شوند صدق می‌کند. 


آسم ندید dbs,‏ 
حملات آسم ترسناک بوده و ممکن است تهدیدکننده حیات 
باشند. یکی از اهداف اصلی درمان کنترل‌کننده» پیش‌گیری از 
بسیار موثرند. 

تظاهرات بالینی بیماران از احساس سنگینی قفسه 
سینه» خس‌خس سینه, و تنگی نفس که با اسپری‌های 
نجات‌بخش معمولی به طور کل یا نسبی برطرف نمی‌شوند 
شکایت دارند. در حملات شدید آسم» ممکن است تنگی 
نفس بیمار به قدری شدیذ باشد که قادر به گفتن یک Ahem‏ 
کامل نبوده 3 سیانوز داشته باشند. در معاینة این بیماران 
معمولا افزايش تهویه» پرهوایی ریه‌هاء و تاکی‌کاردی وجود 
دارد. ممکن است نبض متناقض وجود داشته باشد. نبض 
متناقض به ندرت علامت بالینی مفیدی است. افت شدیدی 
در پارامترهای اسپیرومتری 9 PEF‏ مشاهده صی‌شود. در 
بررسی گازهای خون شریانی» معمولا هیپوکسی و کاهش 
7 به دلیل هیپرونتیلاسیون وجود دارد. طبیعی بودن 
PaCO,‏ با افزایش ۳200 نشان‌دهندة قریب‌الوقوع بودن 
تارسابی تنفسی هستند و نیاز به کنترل و درمان فوری دارند. 
معمو لا در عکس قفسه سینه یافته‌ای وجود ندارده Lal‏ ممکن 
است پنومونی با پنومو تورا کس مشاهده شود. 

۱ جذب سیستمیک کورتیکواستروییدهای استنشاقی از مخاط دهان را می‌توان با 
شستن دهان بعد از مصرف دارو یا استفاده از محفظه (spacer)‏ کاهش داد -م. 


Short-acting Bp-agonist as required for symptom reliet 


Mild Mild Moderate Severe Very severe 
intermittent persistent persistent persistent persistent 


شکل ۳۰۹-۸ رویکرد قدم به قدم در درمان آسم براساس 
۲۸۸ آگونیست‌های SV gb By‏ £551 0025 »کور تیکواسترویید خوراکی. 


اسپری برطرف‌کننده علايم» محدودیت فعالیت» و عملکرد 
ریه (جدول ۳۰۹-۲ پیشگیری از عوارض جانبی داروها 
مهم هستند چندین تست برای ارزیایی کمی کنترل آسم 
نظیر AQLQ‏ 9 ۸)/1وجود دارد. 
درمان قدم dy‏ قدم بیماران مبتلا dy‏ آسم خفیف و 
متناوب تنها نیاز به درمان با آگونیست‌های کوتاه‌اثر 62 دارند 
(شکل ۳۰۹-۸). Lal‏ به‌هرحال, استفاده از داروهای راحتی 
بخش بیش از ۳ بار در هفته نشان‌دهندة jlo‏ به کنترل منظم 
آسم دارد. درمان انتخابی برای تمام بیماران تجویز یک 
کور تیکواسترویید استنشاقی دوبار در روز است. در ابتدا معمولا 
درمان با دوز متوسط (مثلاً بکلومتازون دی‌پروپیونات 
V+ - Hg (BDP)‏ دوبار در روز یا معادل آن) شروع می‌شود و در 
صورت کتترل علایم بس از سه ماه درمان» دوز دارو کاهش 
می‌یابد. در صورت عدم کنترل علایم» باید یک LABA‏ به 
رژیم درمانی اضافه شود. راحت‌ترین روش استفاده از اسپری 
ترکیبی است. دوز داروها براساس نیاز به استفاده از اسپری 
نجات‌دهنده تنظیم می‌گردد. از تئوفیلین با دوز کم یا یک 
آنتی‌لکوترین نیز می‌توان استفاده کرد اما تأثیر این داروها 
کمتر از LABA‏ است. در بیماران مبتلا به آسم شدید دوز کم 
تئوفیلین خوراکی نیز مفید است و در صورت تنگی غیرقابل 
برگشت مجاری هوایی می‌توان از تیو تروپیم‌برومید که یک 
داروی انش گولیترژیک طولانی اکو است استفاده کرد در 
صورت عدم کنترل آسم با حدا کثر دوز استنشاقی توصیه شده 
Lb‏ مصرف دارو توسط بیمار و تکنیک اسیری را بررسی 
نمود. در این بیماران ممکن است لازم باشد درمان نکهدارنده 
با یک کور تیکواسترویید خوراکی انجام شود و باید از کمترین 
دوزی که exe‏ بیمار را برطرف می‌کند استفاده شود. گاهی 
اوقات می‌توان در بیماران آسمی وابسته به استرویید که هنوز 


۹ 


اختلالات دستگاه تنفسی 


۲ 20200 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱۶۹ 


مکایسم‌ها شایع‌ترین دلیل عدم‌کنترل آسم» عدم مصرف 
داروها به‌ویژه کور تیکواستروییدهای استنشاقی توشط بیمار 
است. دلیل pe‏ همکاری بیمار در مصرف این داروها 
عبارت‌اند از عدم مشاهده بهبودی بالینی فوری یا نگرانی از 
عوارض > gil‏ این داروها. کنترل مصرف 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی توشط بیمار مشکل است 
زبرا هیچ‌گونه روشی برای اندازه‌گیری سطح پلاسمایی اين 
داروها وجود ندارد. ولی کسر ترشحی 0 ایجاد شده 
(FENO)‏ ممکن است این مشکل را مر تفع نماید. همکاری 
بیمار با تجویز ترکیب این داروها با LABA‏ که سبب برطرف 
شدن علایم بیمار می‌شوند بهبود می‌یابد. مصرف 
کورتیکواستروییدهای خوراکی توشط بیمار را می‌توان با 
اندازه گیری سرکوب کور تیزول پلاسما و غلظت پلاسمایی 
مورد انتظار پردنیزون/پردنیزولون بررسی نمود. چندین عامل 
کنترل آسم رادشوار می‌کننده که شامل تماس با سطح بالای 
آلرژن‌ها در محیط یا عوامل ناشناخته شغلی می‌باشند. 
رینوسینوزیت شدید کنترل آسم را دشوار می‌کند؛ بیماری 
مجاری هوایی فوقانی LL‏ به طور جدی درمان شود. 
داروهایی نظیر مهارکننده‌های گیرنده بتاآدرنرژیک» آسیرین» 
و سایر مهارکننده‌های آنزیم سیکلوا کسیزناز (COX)‏ ممکن 
است سبب تشدید آسم شوند. برخی زنان قبل از قاعدگی 
dle‏ آسم شدید را تجربه می‌کنند که به درمان با 
کور تیکواستروییدها مقاوم بوده و نیازمند درمان با پروژسترون 
L,‏ فاکتورهای آزادکننده گنادوتروبین هستند. برخضی 
بیماری‌های سیستمیک کنترل سم را با مشکل مواجه می‌کننه 
اما پرکاری یا کم‌کاری B42‏ تیرویید علایم آسم را افزایش می‌دهد 
و درصورت شک به آنها باید بررسی از این نظر بعمل آید. 

در بررسی بیوپسی برونش در آسم مقاوم به درمان برخی 
بیماران الگوی مشخص التهاب ائوزینوفیلیک را نشان 
Seton L,‏ ال هدرن لک ی eel‏ 
نوتروفیلیک را نشان می‌دهند. ممکن است تعداد سلول‌های 
Ty!‏ 17117 لنفوسیت‌های CD8‏ بیان TNE-ct‏ در مقایسه 
با آسم خفیف افزایش یافته باشد. تغییرات ساختمانی مجاری 
هوایی fold‏ فیبروزه تشکیل عروق جدید و ضخیم‌شدگی 
عضلات صاف مجاری هوایی در این بیماران شایع تر هستند. 


بیماران مبتلا به آسم پاسخ خوبی به درمان با 


کور تیکواستروییدها نمی‌دهند و ممکن است به اختلالات 


اس شدی تاه 


اکسیژن با غلظت بالا باید از طریق ماسک صورت جهت 
دستیابی به اشباع اکسیژن بالای ۸٩۰‏ تجویز گردد. تجویز دوز 
بالای آگونیست‌های اسفنشاقی و کو تاه گر از طرنق اسیری 
بادوز معين با یک spacer‏ یا از طریق نیولایزر اساس درمان 
را تشکیل می‌دهد. در بیماران شدیداً بدحال که با خطر 
نارسایی تنفسی قریب‌الوقوع مواجه‌اند آگونیست‌های و به 
صورت وریدی تجویز می‌شوند. در صورت عدم‌مشاهدة پاسخ 
رضایت‌بخش ay‏ آگونیست‌های Bz‏ به تتهایی» ممکن است 
یک آنتی‌کولینرژیک استنشاقی ay‏ درمان اضافه شود. در 
بیماران مقاوم به درمان استنشاقی, انفوزیون آهسته 
آمینوفیلین ممکن است موّثر dL‏ اما در صورتی که بیمار 
اخیراً تحت درمان با تئوفیلین خوراکی بوده است لازم است 
سطح خونی تئوفیلین کنترل گردد. اضافه کردن سولفات 
منیزیم از راه وریدی یا از طریق نبولایزر موٌثر بوده و به خوبی 
تحمل می‌شود, Lal‏ به صورت روتین توصیه نمی‌شود. در 
صورت قریب‌الوقوع بودن نارسایی تنفسی و طبیعی شدن یا 
افزایش و۳۵60 باید لول تراشه برای بیمار گذاشته شود. 
درصورت بروز نارسایی تنفسی بیمار باید لوله گذاری شده و 
تهویه مکانیکی شروع شود. این بیماران ممکن است در 
صورت عدم پاسخ ay‏ گشادکننده‌های معمول برونش, از 
تجویز یک داروی بیهوش‌کننده نظیر هالوتان سود ببرند. از 
تجویز داروهای آرام‌بخش باید خودداری کرد زیرا ممکن 
است تهویه بیمار را تضعیف کنند. از آنتی‌بیوتیک‌ها نباید 
استفاده کرد مگر عالایم پنومونی وجود داشته باشد. 


ملاحظات خاص 

آسم مقاوم به درمان اگرچه آسم اکنر بیماران را 
می‌توان به آسانی با تجویز داروهای مناسب کنترل نمود Lal‏ 
کنترل آسم در درصد کمی از بیماران (تقریباً ۵ تا 7۱۰ 
آسمی‌ها) علی‌رغم تجویز حداکثر مقدار درمان استنشاقی, 
مشکل است. برخی از بیماران نیاز به درمان نگهدارنده با 
کور تیکواستروییدهای خوراکی دارند. در درمان این بیماران» 
باید به بررسی و اصلاح مکانیسم‌هایی که ممکن است باعث 
تشدید آسم شوند پرداخت. دو نوع آسم مقاوم به درمان وجود 
دارد: در برخی بیماران علی‌رغم درمان مناسب» علایم بیمار 
هم‌چنان وجود دارند و عملکرد dy)‏ بیمار بد است. در حالی که 
در سایر بیماران, عملکرد ریه طبیعی یا تقریباً طبیعی است 
Lal‏ گه گاه دچار حملات شدید آسم می‌شوند که گاهی اوقات 
تهدیدکننده b>‏ هستند. 
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داشته باشند. به این بیماران Lb‏ نحوه تزریق زیرجلدی 
اپی‌نفرین آموزش داده شود 9 همواره باید کارت هشدار 
پزشکی همراه خود داشته باشند. 


آسم مقاوم به درمان 

طبق تعریف» کنترل آسم مقاوم dy‏ درمان مشکل است. 
مصرف دارو و نحوة استفاده صحیح از اسپری باید بررسی شده 
وهرگونه عامل تحریک‌کننده زمینه‌ای برطرف گردد در برخی 
بیماران تجویز دوز کم تئوفیلین مفید است و قطع مصرف 
تئوفیلین در این بیماران باعث حمله آسم می‌شود. اکثر این 
بیماران نیاز به درمان نگهدارنده با کور تیکواستروییدهای 


۱۷۰ 


مولکولی مختلفی مبتلا باشند که مانع از آثر ضدالتهابی 
کورتیکواستروییدها می‌شود. مقاومت کامل به 
کور تیکواستروییدها فوق‌العاده نادر است و در کمتر از یک نفر 
از هر هزار بیمار مبتلا به آسم مشاهده می‌شود. مقاومت کامل 
به کور تیکواستروییدها به صورت عدم پاسخ به دوز SVL‏ 
پردنیزون / پردنیزولون خوراکی ¥omg)‏ در عرض ۲ هفته) در 
dung iin‏ با دارونما (پلاسیبو) تعریف می‌شود. کاهش پاسخ به 
کورتیکواستروییدها شایع‌تر است و نیاز بسه تجویز 
کورتیکواستروییدهای خوراکی دارد (آسم وابسته به 
کور تیکواسترویید). در plod‏ بیمارانی که پاسخ خوبی به 
کورتیکواستروییدها tind coi‏ پاسخ مونوسیت‌ها و 
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لن_فوسیت‌های در گردش به ارات ضدالت‌هابی 
کور تیکواستروییدها در محیط آزمایشگاهی و سفیدشدن 


پوست در پاسخ به کور تیکواستروییدهای موضعی کاهش 


خوراکی دارند و Lb‏ دوز دارو تا رسیدن به حداقل دوزی که 
علایم بیمار راکنترل می‌کند کاهش yh‏ درمان‌های عاری از 


هت 


استرویید به‌ندرت موّترند. در برخی بیماران مبتلا به آسم 
آلرژیک omalizumab‏ موثر است. به ویژه در موارد حمللات 
مکزر آسم. برخی شواهد نشان می‌دهند داروهای ضد TNF‏ 
در آسم شدید ho‏ نیستند و نباید مصرف شوند تعداه 
معدودی از بیماران از انفوزیون آگونیست‌های By‏ سود 
می‌برند. در این بیماران باید از درمان‌های جدید استفاده کرد که در 


آسم حساس به آسپرین درصد کمی از بیماران مبتلا 
به آسم )41-0( با مصرف آسپرین و سایر مهارکننده‌های 
آنزیم سیکلوا کسیژناز دچار حملة اسم می‌شوند» هرچند این 
حالت بیشتر در بیماران مبتلا به آسم شدید و بیمارانی که 
سابقه بستری‌های مکزر در بیمارستان دارند روی می‌دهد. 
ات حساس به آسپرین نوع شناخته شده‌ای از I‏ است که 
بیماران مبتلا مدّت SY gl‏ قبل از بروز آسم دچار رینیت بوده 
و پولیپ بینی داشته‌انده این افراد فاقد آتوپی بوده و دچار آسم 
با شروع دیررس هستند. آسپرین حتّی با دوزهای کم» سبب 
تحریک آبریزش بینی» خارش و قرمزی ملتحمه گرگرفتگی 
صورت» و خس خس سینه می‌شود. در این افراد یک استعداد 
ژنتیکی برای تولید مقدار زیادی سیستئینیل - لکوترین‌ها 
همراه با پلی‌مورفیسم عملکردی میس -لکو ترین Cy‏ سنتتاز 
وجود دارد. آسم با مهار آنزیم COX‏ تحریک شده و حتّی با 
مهارکننده‌های غیرانتخابی LL COX‏ خودداری کرد و در 


1. brittle asthma 


یافته است. در این زمینه چند مکانیسم مطرح شده‌اند از 
چسبیده گیرنده (GR)-B‏ گلوکوکور تیکویید. استیلاسیون 
غیرطبیعی هیستون در پاسخ به کور تیکواستروییدهاء اختلال 
در تولید 1۲-10 و کاهش CMS‏ هیستون داستیلاز ۲ 
(همانند (COPD‏ این مشاهدات نشان می‌دهند که 
مکانیسم‌های مقاومت به کور تیکواستروبیدها ناهمگون 
هستند. این که این مکانیسم‌ها به fle‏ زنتیکی بستگی 
دارند پا نه نیاز به انجام مطالعات بیشتر دارد. 

آسم شکننده۱ عملکرد ریه برخی بیماران مبتلا به eae‏ 
علی‌رغم درمان مناسب متفیر است. در برخی بیماران الگوی 
پایداری از تنوع در عملکرد ریه مشاهده می‌شود که نیاز به 
تجویز کور تیکواستروپیدهای خوراکی یا گاهی اوقات» 
انفوزیون مدوم آگونیست‌های 8دارد (آسم شسکننده تیپ (I‏ 
در حالی که در pls‏ بیماران عملکرد ریه به‌طور کلی طبیعی Ly‏ 
تقریباً طبیعی است Lal‏ عملکرد ریه به صورت ناگهانی و 
غیرمنتظره کاهش یافته و منجر به فوت بیمار می‌شود (آسم 
شکننده تیپ ]1). از آنجایی که بیماران Mins‏ به آسم شکننده 
تیپ 11 پاسخ خوبی به درمان باکور تیکواسترویید نمی‌دهند 
درمان این بیماران مشکل است و حمله seal‏ در ان بیماران 
با گشادکننده‌های استنشاقی برونش برطرف نمی‌شود. 
موّثرترین obey‏ تزریق آپی‌نفرین زیرجلدی است و نشان 
می‌دهد که حمله آسم احتمالاً به دلیل بروز cS MALT‏ 
موضعی در مجاری هوایی همراه با تورم این مجاری است. 
ممکن است برخی از اين بیماران به غذاهای خاصی آلرژی 
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این داروها وجود ندارد. 
می‌کشنده که می‌تواند به چند روش اثرات سویی بر سم 
داشته باشد. بیماری ان در این افراد شدید تر است: موارد 
بستری در بیمارستان در این افراد بیشتر اتفاق می‌افتد» افت 
عملکرد )42 در این افراد سریع‌تر است» و خطر مرگ‌ومیر 
ناشی از آسم در اين افراد بیشتر از آسمی‌های غیرسیگاری 
است. شواهد نشان می‌دهند که سیگار با کاهش HDAC2‏ 
با اثرات ضدالتهابی کور تیکواستروییدها تداخل داشته و نیاز 
به دوز بالا تری از داروها جهت کنترل آسم ایجاد می‌کند. قطع 
مصرف سیگار سبب بهبود عملکرد ریه‌ها شده و مقاومت dy‏ 


تقریباً 4۲۰ افراد مبتلا به آسم سیگار 


استروییدها را برطرف می‌کند؛ لذا به این بیماران باید به 
شذت توصیه کرد که مصرف سیگار خود را قطع کنند. برخی 
بیماران با قطع مصرف سیگار دچار حمله آسم می‌شوند که 
این «pel‏ حاصل نرسیدن ا کسید نیتریک‌موجود در دود سیگار 
است aS)‏ 81 گشادکنندگی بر برونش دارد) 


جراحی در صورتی که آسم به خوبی تحت کنترل باشد هیچ 
منعی sly‏ بیهوشی عمومی و لوله گذاری نای وجود ندارد. به 
دلیل سرکوب غده فوق کلیه» بیماران تحت درمان با 
کور تیکواستروییدهای خوراکی باید بلافاصله قبل از جراحی 
دوز زیادی از کور تیکواسترویید خوراکی دربافت کنند. 
بیمارانی‌که مقدار FEV]‏ آنها کمتراز ۸۰// طبیعی است نیز 
باید قبل از جراحی یک دوز کور تیکواسترویید دریافت کنند. 
به‌دلیل خطر بالای عفونت و تأخیر در ترمیم زخمء انجام عمل 
جراخم در بیمارانی که تحت درمان نگپدارنده با 
کور تیکواستروییدها با دوز Why‏ هستند ممنوع است. 


آسپرژیلوس برونکوپولمونری آسپرژیلوس 
برونکوپولمونری (BPA)‏ بیماری نادری است که درنتیجه 
واکنش آلرژیک ریه‌ها به استنشاق هاگ‌های آمپرژبلوس 
فومبگاتوس و گاهی اوقت سایر گونه‌های آسپرژیلوس ایجاد 
می‌شود. تست پوستی prick‏ نسبت به ۱. فوییگاتوس 
همواره Feat ar‏ درحالی که سطح سرمی ۲سپرژیلوس یا 
کم است پا غیرقابل تشخیص است. به طور مشخص ار تشاح 
ائوزینوفیل‌ها در ریه‌ها به‌ویژه لوب‌های فوقانی ریه‌ها وجود 
دارد. با انسداد مجاری هوایی توسط توپ‌های موکوییدی 
غنی از ائوزینوفیل‌هاء بیماران لخته‌های قهوه‌ای رنگ و گاهی 
خلط خونی دفع می‌کنند. در صورت عدم درمان BPA‏ با 
کور تیکواستروییدهاء مجاری هوایی بیمار به‌ویژه مجاری 


صورت jl‏ به مصرف مسکن ضدالتهابی می‌توان با اطمینان 
از مهارکننده‌های انتخابی COX-2‏ استفاده کرد. el‏ حساس 
به آسپرین به درمان با کورتیکواستروییدهای استنشاقی 
پاسخ می‌دهد. گرچه آنتی‌لکوترین‌ها در این بیماران موٌثرند 
اقا تأثیر آنها در این موارد بیشتر از تأثیر آنها در درمان آسم 
آلرژیک نیست. گاهی اوقات باید حساسیت‌زدایی از آسپرین 
plo‏ شود اقا این عمل باید فقط در مراکز تخصصی انجام شود. 


آسم در افراد مسن آسم ممکن است در هر سئی از 
جمله افرا مسن شروع شود. در این موارده اصول درمان مشابه 
سایر موارد آسم است Lal‏ باید به اثرات جانبی داروها از جمله 
لرزش ناشی از آگونیست‌های /وعوارض جانبی سیستمیک 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی توجه کرد. بیماری‌های 
هم‌زمان در اين گروه سنی شایع‌تر هستند و باید به موضوع 
تداخلات داروپی پا داروهایی نظیر مهارکننده وق مهارکننده 
«COX‏ 9 عواملی که بر روی متابولیسم تئوفیلین اثر 
می‌گذارند توجّه کرد. شیوع COPD‏ در افراد مسن بیشتر است 
9 ممکن است همزمان با | وجود دنت باشد. یک دوره 
درمان با کور تیکواستروییدهای خوراکی در مشخص کردن 
پاسخ آسم به کور تیکواستروییدها بسیار مفید است. 


حاملگی تقریباً یک‌سوم بیماران باردار مبتلا dy‏ آسم در 
Ge‏ بارداری بهبود می‌يابند. آسم در یک‌سوم دیگر از این 
بیماران بدتر شده و در یک‌سوم باقیمانده بدون تغییر باقی 
می‌ماند. کنترل مناسب آسم اهمیّت دارد زیرا عدم کنترل آسم 
ممکن است اثرات سویی بر تکامل جنین داشته باشد. 
نگرانی در مورد احتمال تأثیر داروهای ضدآسم بر روی جنین 
سبب ple‏ مصرف دارو توسط مادر باردار می‌شود. امروزه 
بی‌خطربودن (تراتوژنیک نبودن) داروهایی که سال‌هاست از 
Lal‏ برای درمان آسم استفاده می‌شود مشخص شده است. 
این داروها عبارت‌اند از آگونیست‌های کوتاه‌اشر 07 
کور تیکواستروییدهای استنشاقی؛ و تئوفیلین. درمورد بی خطر 
بودن داروهای جدید نظیر ۲۸9۸6 آنتی‌لکو ترین‌هاء و 
داروهای ضد و1 اطلاعات کمتری در دسترس است. 
درصورت نیاز به مصرف‌کور تیکواسترویید خوراکی» بهتر است 
از پردنیزون به جای پردنیزولون استفاده شود. زیرا پردنیزون 
نمی‌تواند توسط کبد جنین به پردنیزولون ME‏ تبدیل شده 
لذا از جنین در برابر اثرات سیستمیک کور تیکواسترویید 
محافظت می‌کند. در صورت شیردهی, منعی برای مصرف 
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os‏ از oly HP‏ می‌شود. آنتی‌ژن‌هایی که از منابع قارچی. 
با کتریال, مایکوبا کتریال, با منشاً پرندگان» و شیمیایی مشتق 
می‌شوند در ایجاد 11۳ دخیل هستند. 

گروه‌های در معرض خطر در ایالات متحده شامل 
کشاورزان» پرنده‌بازها» کارگران کارخانجات صنعنی» و 
استفاده کنندگان وان‌های آب گرم هستند. ریه کشاورز در 
نتیجه تماس با آنتی‌ژن‌هایی نظیر غللات» یونچه کپک‌زده یا 
علوفه, ایجاد می‌شود. آنتی‌ژن‌های بالقوه مضر شامل 
هستند. ریه پرنده بازهاا (اشاره دارد dy‏ اسم مربوط به 
پرنده‌ی خاص) در افراد دیده می‌شود که سابقه‌ی نگه‌داری از 
پرندگان در خانه خود را دارند و با تماس با آنتی‌ژن‌های 
مشتق از پر فضولات و پروتئین‌های سرم شتاب می‌گیرد. 
تماس شغلی با پرندگان نیز می‌تواند عامل HP‏ باشد همانند 
ریه کارگران مرغداری‌ها. ریه کارگران کارخانجات شیمیایی 
با تماس با آنتی‌زن‌های شیمیایی شغلی همانند دی‌فنیل 
متان دیزوسیانات و تولوئن ایزوسیانات تحریک می‌شود. 
ایجاد کنند» پدیده‌ای که در day‏ وان آب گرم و در HP‏ ناشی از 
آب فلزکاری ایجاد می‌شود. 


پاتوفیزیولوزی 

بطن پا توفیزیولوژی HP‏ به سطح‌ایمونولوژیک بستگی ندارد 
هرچند مشخص شده که GP‏ شرایطی با دخالت سیستم 
کوچک )45 در آلوئول‌ها و مجاری هوایی دیستال رسوب 
می‌کند) با تأثیر بعدی لنفوسیت ایجاد می‌شود. HP‏ وضعیتی 
شواهد عینی نشان می‌دهد که زیرمجموعه‌های لنفوسیت 
7 هم می‌تواند در پاتوژنز بیماری دخیل باشد. بنابراین 
وجود آنتی‌بادی‌های IgG‏ بر ade‏ آنتی‌ژن‌های خاص در HP‏ 
بیانگر نقش پرجسته ایمنی سازگار (adaptive immunity)‏ 
در پاتوفیزلوژی 11۳ است. مکانیسم‌های ایمنی ذاتی هم 
دخالت مهمی دارند. این مسئله با مشاهده گیرنده‌های 
Toll-like‏ و پرونئین‌های پیام‌دهنده رو به پایین همانند 


1. Bird fancier’s lung 
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هوایی مرکزی دچار برونشکتازی می‌شوند. آسم این بیماران 
با تجویز کور تیکواستروییدهای استنشاقی کنترل می‌شود اما 
در صورت تشدید علایم بیمار يا وجود سایه ریوی باید یک 


دوره کور تیکواسترویید خوراکی تجویز گردد. درمان با داروی 
ضدقارج خوراکی ایتراکونازول در پیش‌گیری از حملات آسم 
ذر این بیماران مفید است. 


پنومونیت ناشی از افزایش 
حساسیت و ارتشاحات 
ریوی همراه با * 
ائوزینوفیلی 
Praveen Akuthota‏ 
Michael E. Wechsler‏ 


پنومونیت افزایش حساسیتی 

پنومونیت افزایش حساسیتی MHP)‏ را که آلوئولیت برونزاد 
نیز می‌گویند یک بیماری ریوی است که dy‏ دلیل تماس 
استنشاقی با انواعی از آنتی‌ژن‌هاء منجر به پاسخ التهابی 
آلوئول‌ها و مجاری هوایی کوچک می‌شود. تظاهرات عمومی 
مانند تب و خستگی می‌تواند با علایم تنفسی همراه باشد. 
هم‌چنین حساسیت به آنتی‌ژن استنشاق شده که با 120 
خاصی در جربان خون مشخص می‌شود برای ایجاد HP‏ 
ضروری است. حساس‌سازی به تنهایی به عنوان یک ویژگی 
تعیین‌کننده کافی نیست, زیرا برخی افراد حساس شده 
ممکن است به HP‏ مبتلا نشوند. بروز و شیوع HP‏ بسته به 
جغرافیای منطقه» شرایط شغلی» تفریحات و محیط مطالعات 
کوهورت متفاوت است. آنچه علتش هنوز مشخص نشده 
خطر کمتر بروز ۲1۳ در سیگاری‌هاست. 


آنتی‌ژن‌های poe‏ 
HP‏ ممکن است به وسیله هر یک از موارد فهرست طولانی 
آنتی‌ژن‌های استنشاقی بالقوه مضر (جدول ۳۱۰-۱) ایجاد 
شود. آتتی‌ژن‌ها و شرایط محیطی مختلف که به HP‏ مرتبط 
می‌شود سبب فهرست طولانی از عناوینی می‌شود که انواع 
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می‌گیرد. هرچند پایه زنتیکی روشنی برای HP‏ مشسخص 
تست ده اسبحه ولی در دک مطالعه کوهورت خاصء 
پلی‌مورفیسم‌هایی در ژن‌ها که دربرگیرنده پردازش و تظاهر 
آنتی‌زن (شامل 1۸۳1 و کمپلکس سازگار بافتی و ماژور نوع 
(II‏ مشاهده شده است. 


تظاهرات بالینی 
تظاهر HP‏ به دلیل هتروژنیستی در بیماران تنوع در 
آنتی‌ژن‌های دخیل» تفاوت شدت و مدت تماس با آنتی‌ژن, 
می تواند مختلف باشد. HP‏ در گذشته به گروه‌های فرم cle‏ 
تحت حاد و مزمن دسته‌بندی می‌شدء هرچند این گروه‌ها به 
طور کامل برای پوشش این تنوع رضایت‌بخش نیست. 11۳ 
حاد معمولاً خود را در عرض ۴ تا ۸ ساعت بعد تماس با 
آنتی‌ژن محرک و طبیعتاً شدید, نشان می‌دهد. علایم عمومی 
شامل تب لرز و ضعف قابل توجه هستند و با تنگی نفس 
همراه می‌باشند. علایم در صورتی که تماس بیش‌تری با 
آنتی‌ژن‌ها وجود نداشته باشد» در عرض چند ساعت تا چند 
روز برطرف می‌شود. در HP‏ تحت حاد که از تماس مداوم با 
oj gil‏ ایجاد می‌شود. شروع علایم تنفسی و عمومی به 
تدریج طی چندین هفته رخ می‌دهد. تظاهرات مشابهی 
ممکن است از تجمع موارد متناوب HP‏ حاد رخ دهد. Cyl ply‏ 
نقص تنفسی می‌تواند شدید ASL‏ (دوری از آنتی ژن به طور 
کلی منجر به رفع علایم می‌شود) هرچند با یک دوره زمانی 
آهسته تر (به صورت چند هفته تا چند (ole‏ از HP‏ حاد. HP‏ 
مزمی lei ce‏ با شروع تدربجی‌تر علایم به نسبت HP‏ 
تحت حاد بروز US‏ به صورت تنگی نفس پیشرونده» سرفه, 
خستگی, افت وزن و کلایینگ انگشتان. شروع تدریجی 
علایم و نبود معمول مرحله مقدماتی HP‏ حاده تشخیص HP‏ 
مزمن رادشوار کرده است. برخلاف plow‏ شکل‌های AP‏ 
بخشی برگشت‌ناپذیر در نقص ننفسی 11۳وجود دارد که به 
دور نمودن و خروج آنتی‌ژن از محیط بیمار پاسخ نمی‌دهد. 
پیشرفت بیماری تا مرحله نارسایی تنقسی هییپوکسمیک 
مشابه آن چیزی است که در فیبرو ایدیوپا تیک ریه (1۳۳) رخ 
می‌دهد. بیماری ریه فیبروزه حالت بالقوه HP‏ مزمن ناشی از 
تماس با آنتی‌ژن پرندگان است در حالی که فنوتیپ 
آمفیزما توز آن در ریه کشاورزان دیده می‌شود. 

گروه‌های حاد. تحت حاد و مزمن HP‏ به طور کامل برای 


جدول ۳۱۰-۱ نمونه‌های پنومونیت ناشی از ازدیاد 


Disease 

Farming/Food 

Farmer's tung Thermophilic acti- 
nomycetes 63 
Saecharopolyspara 
rectivirguia), funqus 

Bagassasis Thermophilic actino- 
mycetes 

Cheese washer’s lung Penicillium case: 
Aspergillus clavatus 

Coffee worker's lung Coffee bean dust 

Malt worker's lung Aspergiius species 

Miller's lung Sitaphilus granarius 
(wheat weevil) 

Mushroom worker's lung = Thermophilic actino- 
mycetes, mushroom 
spores 

Potato riddler’s lung Thermophilic actino- 
mycetes; Aspergillus 
species 

Tobacco grower's lung Aspergillus species 

Wine maker's tung Botrytis cinerea 

Bids and Other Animals 

Bird fancier's tung (also Proteins derived by 

named by specitic bird parakeets, pigeons, 

exposures) budgerigars 

Duck fever Duck feathers, serum 
proteins 

Fish meal worker's lung Fish meal dust 

Furrier’s lung Dust from animal furs 

Laboratory worker's iung ‘Rat urine, serum, fur 

Pituitary snuff taker's lung Animal proteins 

Pouttry worker's lung Chicken serum 
protems 

Turkey handling disease Turkey serum 5 

Other Occupational and Environmental Exposures 

Chemical worker's lung lsacyanates 

Detergent worker's lung Bacillus subtilis 
enzymes 

Hot tub lung Cladosporium species; 
Mycobactertum avium 
complex 

Humidifier fever {and air Several microor- 

condition: lung} ganismns Including: 
Aureobasidium 
pullulans; Candida 
albicans, thermo- 
philic actinomycetes, 
Mycobocterium spe- 
cles, Klebsiella oxytoca: 
Noegleria gruber! 

Machine operator's lung Pseudomonas species, 
Mycobacteria species 

Saune taker’s lung Aureobasidium species, 
other antigens 

Suberosis Penicitum glabrum: 
Chrysonilia sitophila 

Summer-type pneumonitis Trichosporon cutaneum 

Woodworker's lung Alternaria species, 
Bacillus subtilis 


(HP) حساسیت‎ 
Source 


Grain, moldy hay, 
silage 


Sugarcane 
Cheese 


Coffee beans 
Barley 
Wheat flour 


Mushrooms 


Maldy hay around 
potatoes 


Fohacco 
Grapes 


Bird feathers, drap- 
pings, serum proteins 


Ducks 


Fish meal 

Animal furs 
Laboratory rats 
Pituitary snuff from 
bovine and oorcine 
SOUICES 

Chickens 


Turkeys 


Polyurethane foam, 
varnish, lacquer 


Detergent 


Contaminated water, 
raid on ceiling 


Humidifiers and air 
conditioners (con- 
taminated water) 


Metal working fluid 
Sauna water 

Cork dust 

House dust mites, 
bird droppings 


Oak, cedar, pine, 
mahogany dusts 
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ناهنجاری‌های مشاهده شده در رادیوگرافی قفسه سینه 
معمولاً طبیعت فیبرو تیک داشته و به دشواری از IPF‏ متمایز 
peice‏ 

به دلیل دسترسی گسترده توموگرافی کامپیوتری با 
رزولوشن Yb‏ (115071) این Soni‏ بخشی معمولی از فرایند 
تشخیص HP‏ شده است. هرچند HRCT‏ ممکن است در 
اشکال HP Sls‏ طبیمی :باشد» که این به دلیل کمیود ار تباط 
مقطعی میان تماس با آنتی‌ژن مسبب و تصویربرداری است. 
به علاوه. به دلیل طبیعت‌گذرای HRCT ol HP‏ معمولاً 
انجام نمی‌شود. در اشکال تحت حاد بیماری» کدورت‌های 
clas‏ هوابی با نمای شيشه مات تشخیصی است. 
همان‌طور که حضور ندول مرکز لوبولی مشخصه است. 
تصاویر بازدمی ممکن است مناطق گیرافتادن هوا را نشان 
دهد که احتمالا به دلیل درگیری مجاری هوایی کوچک رخ 
می‌دهد (شکل ۳۱۰-۱). تغییرات ر تیکولار و برونشکتازی 
کششی ممکن است در HP‏ مزمن دیده شود. نمای لانه 
زنبوری تحت جنب همانند آنچه در 1۳7 دیده می‌شود ممکن 
Cowl‏ در موارد پیشرفته وجود داشته باشد که البته برخلاف 
۳ قواید ریه معمولاً درگیر نیست. 


آزمون عملکرد ریوی PFT (PFT)‏ تحدیدی یا 
انسدادی می تواند در ۲۲۳ وجود داشته باشد لذا الگوی 
تغییرات PFT‏ در تأیید تشخیص AP‏ کمک‌کننده نیست. 
بنابراین, ان حام PFT‏ برای مشخص نمودن نقص 
فیزیولوژیک یک بیمارو در سنجش پاسخ به دوری از آنتی‌ژن 
و یا درمان کور تیکواستروئید استفاده می‌شود. ظرفیت انتشار 
منوکسیدکربن ممکن است به مقدار زیادی دچار نقص شود به 
ویژه در موارد HP‏ مزمن که دچار تغییرات فیبرو تیک در 
پارانشیم ریه هستند. 


عوامل ایمنی (Percipitins)‏ سرم ارزی_ابی 
آنتی‌بادی‌های IgG‏ بر ade‏ آنتی‌ژن‌های خاص در تشخیص 
HP‏ کمک‌کننده می‌باشد. ply‏ وجود پاسخ ایمونولوژیک به 
تنهایی برای اثبات تشخیص کافی نیست زیرا موارد بدون 
علامت بسیاری با سطوح بالای تماس با آشتی‌ژن ممکن 
است. lePercipitin‏ را در سرم نشان دهند» همانند آنچه در 


1. Pulmonary function test 
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HP yest‏ کفایت نمی کنند گروه مطالیه HP‏ در یک 
سلسله ارزیابی متوجه شدند که بررسی‌کوهورت بیماران HP‏ 
در فرم دو بخشی بهتر تشریح می‌شود که یک‌گروه با علایم 
و نشانه‌های عمومی عودکننده روبرو هستند و گروه دیگر 
poy Me‏ تنفسی شدیدتری دارند. مطابق تنوع در تظاهرات 
HP‏ این تنوع در نتیجه هم دیده می‌شود. ASHP‏ به Crow‏ 
بیماری مزمن ریه پیشرفت نکرده نتایج بهتری دارد در 
صورتی که بتوان پاکسازی احتمالی انجام داد یا مانع تماس 
آنتی‌ژن شد. بنابراین» BP‏ مزمن که منجر به فیبروز ریه 
می‌شود پیش آگهی ضعیف‌تری دارد که این حالت در ریه 
مزمن کمتر بازها دیده می‌شود که مرگ‌ومیر مشابه آنچه در 
وجود دارد نشان داده است. 

هرچند کراتیریای She‏ قابل dod‏ برای ارزیابی تشخیص 
وجود ندارد ولی تشخیص عموماً بستگی به وجود شرح 
حال تماس با آنتی‌ژن‌های مسبب دارد که با نشانه‌های 
تنفسی و عمومی مر تبط باشد. شرح حال دقیق نماس شغلی 
و خانگی باید گرفته شود و در صورت لزوم ممکن است با 
بازدید پزشک از محیط کار یا منزل همراه شود. پرس‌وجوی 
اختصاصی با توجه به جغرافی منطقه و شرایط شغلی بیمار 
انجام می‌شود. وقتی شک به HP‏ در شرح حال وجود دارده 
ارزیابی بیش تر با هدف مشخص کردن پاسخ ایمونولوژیک و 
فیزیولوژیک بیمار به تماس با آنتی‌ژن استنشاقی به وسیله 
تصویربرداری قفسه سینه, تست‌های بررسی عملکرد ریوی» 
مطالعات سرولوژیک» برونکوسکوپی و WLS‏ بیوپسی ریه 
انجام می‌شود. 


تسویربرداری ققسه دسنه 

یافته‌های رادیوگرافی قفسه سینه در HP‏ غیراختصاصی بوده 
و حتی فاقد هر ناهنجاری قابل تمایزی است. در موارد HP‏ 
حاد و تحت ale‏ بافته‌ها ممکن است موقتی بوده و شامل 
jhe cles‏ تلولار زا ما شوه نامتتتمووودا کنو رات های 
مبهم شيشه مات در فضاهای هوایی باشد. یافته‌های عکس 
قفسه سینه معمولاً با پاکسازی آنتی‌ژن مسبب برطرف 
می‌شود. هرچند دورة زمانی پاک شدن علایم رادیوگرافی 
بمکن ات ماقم تفارش ORES AS)‏ من 


z 
7 


a 5 


3 
Ss 
3 
4 
5 
3 


Cod 


و ارتشاحات ریوی همراه با اتوزینوفیلی 
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پیوپسی ریه نمونه‌های بافتی می‌تواند توسط رویکردی 
برونکوسکوپیک با استفاده از بیویسی ترنس برونکیال به 
دست آید یا نمونه‌ها با توجه بیش تر به ساختار و توسط 
رویکرد جراحی (توراکوسکوپی به کمک تصاویر ویدیویی یا 
رویکرد باز) حاصل شوند. BAL stile‏ نمونه‌های 
بافت‌شناسی برای tb‏ تشخیص 11۳ خیلی ضروری 
نیست ولی می‌تواند در فهم بالینی صحیح مفید باشد. تظاهر 
بافت‌شناسی معمول در 13 وجود گرانولوماهای غیرکازتفیه 
در مجاورت مجاری هوایی کوچک | (شکل ۰ AYA‏ 
برعکس سارکوپیدوز ریوی که گرانولوماهای غیرکازثفیه 
دیده می‌شود طبیعتی نرم و حاشیه‌ای نامشخص دارد. در 
فضاهای الوئولی 9 در بافت بیتابینی» یک ارتشناح سلولی 
مختاط با غلبه لنفوسیت دبده می‌شود که معمو لا توزیعی تکه 
تکه س برونشیولیت همراه با اگزودای ارگانیزه معمولاً دیده 
می‌شود. ممکن ات فیبروز هم و جود داشته Lil‏ به ویژه 
زمانی که بیماری به سمت فرم مزمن پیشرفت می‌کند. 
تغییرات فیبروتیک می‌تواند کانونی و یا منتشر باشد و در 
موارد پیشرفته ساختاری لانه زنبوری بیدا MS‏ همانند آنجه 
در IPF‏ رخ می‌دهد. 


del‏ پیش‌بینی بالینی هرچند به عنوان کراتیریای 
تشخیص آرزشمندی محسوب نمی‌شود ولی به عنوان 
قاعده‌ای بالینی برای پیش‌بینی وجود HP‏ توسط گروه 
مطالعاتی HP‏ منتشر شده است. این گروه ۶ عامل 
پیش‌بینی‌کننده که از لحاظ آماری قابل توجه است را برای 
HP‏ مشخص نمودند که قوی‌ترین آن‌ها تماس با آنتی‌ژن 
SPAS aly.‏ اناد س ais‏ میرک Aspe‏ 
پیش‌بینی‌کننده شامل وجود LePricipitant‏ در سرم علایم 
اخیر, علایمی که ۴ تا ۸ ساعت بعد تماس با آنتیژن رخ 
می‌دهد. GE JSS‏ دمی» و افت وزن می‌باشد. 


تشخیص‌های افتراقی 

تمایز 11۳ از سایر شرایطی که مجموعه‌ای از علایم 
سیستمیک و تنفسی مشابه ایجاد می‌کند مستلزم دریافت 
تاریخچه تماس احتمالی با آنتی‌ژن‌های مسبب Cowl‏ وجود 


شکل ۳۱۰-۱ اسکن توموگرافی کامپیوتری در بیماری با 
پنومونیت افزایش حساسیتی تحت حاد که در آن مناطق پراکنده 
با clas,‏ شيشه مات در یک الگوی موزاییکی در گیرافتادگی هوا به 
صورت دوطرفه دیده می‌شود. این بیمار ریه پرنده‌باز داشته است. 


کشاورزان و در کفتربازها دیده می‌شود. باید توجه داشت که 
جدولی که ePeripitin‏ را در سرم نشان دهند همانند آنجه 
در کشاورزان و در کفتربازها دیده می‌شود. باید توجه داشت که 
جدولی که slePercipitin‏ سرمی متعدد را Se‏ می‌کند 
معمولا نتایج منفی کاذب دارند» زیرا که آن‌ها نسبت‌های 
بسیار اندکی از آنتی‌ژن‌های مسبب محیطی را نشان 
می‌دهند. 


برونکوسکوپی برونکوسکوپی همراه با لاواژ 
برونکواکوئولا (BAL)‏ ممکن است در ارزیابی HP‏ استفاده 
شود. لنفوسیتوز در BAL‏ هر چند یافته‌ای اختصاصی نیست 
ولی می تواند مشخصه HP‏ باشد هم‌چنین در سبگاری‌های 
فعال آستانه پایین‌تری باید برای نشان دادن لنفوسیتوز 
BAL‏ استفاده شود زیرا سیگارکشیدن می‌تواند منجر به 
درصد پایین‌تر لنفوسیت شود. بیش تر موارد HP‏ دارای 
نسبت لنفوسیت و "۸/6 CD*‏ کمتر از یک هستند» ولی باز 
هم این یک یافته‌ی اختصاصی نبوده و کاربرد محدودی در 
تشخیص HP‏ دارد. 
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نیست. هرچند در به اصلاح فرم‌های تحت حاد و مزمن 
بیماری, گلوکوکور نیکوئید در درمان نقش دارد. در بیماران با 
py Me‏ شدید ناشی از HP‏ تحت ol‏ دوری از آنتی‌ژن بعد از 
مشخص شدن تشخیص ممکن است ناکافی باشد هرچند 
گلوکوکورتیکوئید نتایج طولانی‌مدت را در این بیماران تغییر 
نمی‌دهد» ولی می‌توانند برطرف شدن علایم را تسریع 
نمایند. در حالی که تنوع قابل توجهی در رویکرد درمان با 
گلوکوکور تیکوئید توسط پزشکان وجود داره درمان پردنیزون 
با دوز ۰/۵ تا ۱میلی‌گرم به ازای هرکیلوگرم وزن ابده‌آل بدن 
در روز (از F-mg/d‏ تجاوز نکند يا معادلگلوکوکور تیکوئید 
دیگر) در یک دوره ۱ تا ۲ هفته‌ای و به دنبال آن کاهش در 
طی ۲ تا ۶ هفته tay‏ انجام می‌شود. در 17۳ مزمن, کار آزمایی 
یی او اس رو 3S‏ است فده مره 
هرچند بخش فیبروتیک بیماری می‌تواند برگشت‌ناپذیر 
باشد. 


پر از آنجایی که لیست در حالگسترش آنتیژنها 
ره در معرض phd‏ 11 در جهان بسته به شرایط 
شغلی و سرگرمی و عوامل محیطی متفاوت است. مثال‌های 
نوع تابستانه در ژاپن و سابروز (Suberosis)‏ در کارگران چوب 
پنبه در پرتقال و اسپنی استه 


انفیلتراسیون ریوی با ائوزینوفیلی 


هرچند ائوزینوفیل‌ها بخش معمولی از ریه‌ها dy‏ شمار 
می‌روند» سندرم ریوی ائوزینوفیلی متعددی وجود دارد که با 
انفیلتراسیون‌های ریه در تصویربرداری همراه با افزایش 
تعدادائوزیتوفیل در بافت ریه, در خلط و يا در مایع BAL‏ و با 
افزایش علایم تنفسی و پتانسیل تظاهرات سیستمیک 
همراه است. از آنجایی که ائوزینوفیل نقش مهمی را در هر 
یک از این سندرم‌ها ایفا می‌کنده معمولا دشوار است که بین 
آنها تمایز دهیم. ولی تفاوت‌های مهم بالینی و پاتولوژیک 


1. Non Specific Interestitial pnemonitis 
2. Organic toxic dust syndrome 


۱۷۶ 


ob HP‏ یا تحت حاد می‌تواند با عفونت تنفسی اشتباه شود. 
در موارد بیماری مزمنء HP‏ باید از بیماری‌های بینابینی ریه 
همانند IPF‏ یا پنومونیت بینابینی غیراختصاصی ‘WSIP)‏ 
متمایز شود که این تمایز حتی در صورت PEST‏ بیوپسی ریه 
دشوار است. در صورت وجود آن_فیلتراسیون ربوی و 
گرانولوماهای غیر کازئفیه در بیوپسی» سارکوئیدوز از مواردی 
است که Wb‏ در تشخیص افتراقی HP‏ درنظر گرفته شود. 
برخلاف HP‏ آدنوپاتی هیلار ممکن است در عکس قفسه 
سینه مشخص باشد» ys bu‏ ارگان‌های غیر از ریه ممکن است 
درگیر باشد و گرانولوماهای غیرکازئفیه در نمونه‌های 
پاتولوژیک شکل گرفته باشد. سایر سندرم‌های استنشاقی از 
جمله سندرم غبار آلی سمی" (OTDS)‏ ممکن است از نظر 
تشخیصی با HP‏ اشتباه شود. OTDS‏ در yi}‏ تماس با غبار 
آلی رخ می‌دهد ols)‏ آنچه توسط حبوبات و علوفه کپک‌زده 
ایجاد می‌شود)» که نه نیاز به حساس‌سازی آنتی‌ژن قبلی دارد 
و نه باعوامل ایمنی Cute‏ سرم مشخص می‌شود. 


توت یش Fook‏ 


محور اصلی درمان HP‏ دوری از آنستی‌ژن است. یک 
تاریخچه‌ی دقیق از تماس باید گرفته شود تا آننی‌ژن مسبب 
و مکان تماس بیمار مشخص گردد. زمانی که آنتی‌ژن و 
مکان عامل مشخص شد باید برای اصلاح محیط در جهت 
کاهش تماس بیمار تلاش نمود. این می‌تواند شامل دور 
کر پرندگان و قارچ‌ها و بهبود تهوبه است. تجهیزات 
حمایتی فردی شامل دستگاه تنفس مصنوعی و ماسک 
تهویه‌ای می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد ولی حمایت کافی 
در افراد حساس Show!‏ نمی‌کند. در برخی موارد» اجتناب کامل 
از محیطهای خاص ممکن است ضروری باشد. بنابراین 
توصیه‌های این چنینی باید در مقابل تأثیرات سبک زندگی یا 
شرایط شغلی» تعدیل گردد. عدم تمایل بیماران مبتلا HP ay‏ 
در اثر تماس با پرندگان خانگی به دورسازی آن‌ها از خانه 
غیرمعمول نیست. 

از ole i‏ که HP‏ حاد در کل یک بیماری 
خودمحدودشونده است که بعد از تماس‌های مجزا با آنتی‌ژن 
مسبب ایجاد می‌شود لذا درمان فارماکولوژیک معمولاً لازم 
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بیماری‌های اثوزینوفیلی ریوی اولیه 


پنومونی ائوز بنوفیلی حاه 
پنومونی آتوز ینوفیلی مزمن 
گرانولوماتوز ائوزینوفیلی همراه با پلی‌آنژئیت (سندرم جرج - 
استراوس) 
بیماری‌های ربوی با Cle‏ مشخص مرتبط با ائوزینوفیلی 
آسم و برونشیت آئوزینوفیلی 
آسپرژیلوز یس آلرزیک برونکوپولمونری 
واکنش دارویی / سمی 
عفونت (جدول ۲۱۰-۴) 
بیماری انگلی SST‏ 
عفونت pe‏ انگلی 
" بیماری‌های ربوی مرتبط با ائوزینوفیلی 
پنومونی ارگانیزه کریپتوژنیک 
پنومونیت افزایش حساسیتی 
فیبروزربوی ابدیوباتیک 
گرانولوما توز ربوی سلول لانگرهانس 
تتوپلاسم‌های بدخیم مرتبط با اتوزینوفیلی 
اوسمی 
لنفوم 
کانسر ریه 
آدنوکارسینوم ارگان‌های مختلف 
کارسینوم سلول سنگفرشی ارگان‌های مختلف 
پیماری‌های سیستمیک مر تبط با ائوزینوفیلی 
بنومونیت بعد از پرتوتابی (رادیاسیون) 
آرتربت روماتوئید 
سارکوئیدوز 
سندرم شوگرن 


(GI)‏ نورولوژیک» درماتولوژیک و ادراری تناسلی (که هر 
ail) ol cle alee 56‏ ۲ 
کند) از اهمیت زیلدی برخوردار است. وقتی که جزئیات مربوط 
به تاریخچه و معاینه بدنی به دست آمد» تست‌های 
آزمایشگاهی (شامل آندازه گیری ائوزینوفیل‌های خون» 
کشت‌هاء مارکرهای التهابی)» اسپیرومتری و تصویربرداری 
رادیوگرافیک می‌تواند در تمایز میان بیماری‌های مختلف 
کمک‌کننده باشد. هرچند معمولا؛ BAL‏ بیوپسی‌های ترنس 
برونکیال و باز day‏ مورد نیاز است. در بسیاری موارده 


شکل ۳۱۰-۲ بیوپسی باز ریه در بیمار مبتلا به پنومونیت 
افزایش حساسیتی تحت ole‏ نشان‌دهنده یک گرانولومای شل و 
غیرنکروزه متشکل از هیستیوسیت‌ها و سلول‌های غول‌پیکر چند 
هسته‌ای است. ان فیلتراسیون التهابی جنب برونشی متشکل از 
لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها نیز دیده می‌شود. 


همانند تفاوت در الگوی پیشآگهی و درمان وجو دارد. 


طلبقه‌بندی ارتاساح رووی ائوزیتوفیل و رویکرد 


از آنجایی که تشخیص‌های متفاوتی برای ارتشاح ریوی 
انوزینوفیل وجود دارده لذا آولین مرحله در طبقه‌بندی 
سندرم‌های «chido jo]‏ تمایز مابین بیماری‌های 
ائوزینوفیلی اولیه ریوی و آئوزینوفیلی‌هایی است که dy gibi‏ به 
یک علت خاص نظیر واکنش دارویی» عفونت» بدخیمی یا 
ple‏ شرایط ریوی مانند آسم رخ می‌دهد. جدول ۳۱۰-۲ 
فهرستی از بیماری‌های آئوزینوفیلی ریوی اولیه و تانویه ارایه 
کرده است. 

برای هر بیمار تاریخچه‌ای با جزئیات بسیار مهم بوده و 
می‌تواند در روشن کردن بیماری dine}‏ کمک‌کننده باشد. 
جزئیات fold‏ شروع» زمان‌بندی و عوامل شتاب‌دهنده pox We‏ 
خاص, می‌تواند در تمایز یک تشخیص از تشخیص دیگر 
کمک‌کننده باشد. تاریخچه‌ای با درنظر گرفتن تماس‌های 
دارویب [es‏ همع گم کگتنده و اطلا عات ای Be‏ به 
خانواده و تاریخچه مسافرت حیاتی است. علاوه بر جزئیات 
مربوط به سینوس‌ها و ریه‌هاء پرسوجو در مورد تظاهرات 
سیستمیک و ارزیابی یافته‌های بدنی درگیری قلبی, گوارشی 
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پنومونی ائوزینوفیلی len‏ 

پنومونی ائوزیتوفیلی حاد سندرمی است که مشخصه آن تب» 
نارسایی حاد تنفسی aS)‏ عموماً به تهویه مکانیکی نیاز داره4 
ارتشاح منتشر ریوی و آئوزینوفیلی ریوی در افرادی است که 
در گذشته سالم‌بود‌اند J she)‏ ۲۱۰-۳ 


حالات بالینی و اتیولوژی تسظاهرات پنومونی 
ائوزینوفیلی حاد معمولاً با آسیب حاد ریه با سندرم دیسترس 
تنفسی حاد (ARDS)‏ اشتباه می‌شود تا زمانی که BAL‏ 
انجام شود و >۲۵//ائوزینوفیل مشخحص گردد. علایم غالب 
پنومونی آئوزینوفیلی حاد شامل سرفه. تنگی نفس» خستگی 
و ضعف» درد عضلانی» عرق شبانه و درد پلور تیک قفسه سینه 
«al‏ بافته ها مایت tall‏ نیز صامل bey gli:‏ 
رال‌های قاعده‌ای و رونکای در بازدم با فشار است. پنومونی 
اتوزیئوفیلی حاد در بیش تر اوقات مردان سنین ۲۰ تا ۴۰ سال 
و بدون سابقه آسم را تحت تأثیر قرار می‌دهد. هرچند هنوز 
اتیولوژی مشخصی یيافته نشده, ولی برخی موارده پنومونی 
ائوزینوفیلی حاد را با آغاز اخیر استعمال تنباکو یا تماس با 
سایر محرک‌های محیطی از جمله گرد و غبار حاصل از 
توسازی lob‏ خانه مرتیط دانسته‌اند. 

علاوه بر تأریخچه مربوطه کلید del‏ تشخیص پنومونی 
ائوزینوفیلی حاد»وجود >۲۵)/ائوزینوفیل در مایع BAL‏ است. 
در حالی که در بیوپسی‌های ریوی» ار تشاح ائوزینوفیلی همراه 
با al‏ آلوتولی حاد و منتشر ارگانیزه دیده می‌شود ولی a‏ 
صورت کلی انجام بیوپسی برای تأیید تشخیص ضروری 
نیست. هم‌چنین بیماران با تعداد بالایی WBC‏ تظاهر 
می‌کنند و برخلاف سایر سندرم‌های ائوزینوفیلی ریوی» در 
پنومونی آئوزینوفیلی le‏ تظاهرات بالینی با ائوزینوفیلی 
خون محیطی مرتبط نیست. هرچند بین ۷ تا ۳۰ روز از شروع 
بیماری, معمولا ائوزینوفیلی با تعدادائوزینوفیل متوسط ۱۷۰۰ 
رخ می‌دهد. “CRP “ESR‏ و سطوح IGE‏ بالا است ولی 
غیرطبیعی بوده و همراه با کدورت‌های دوطرفه تکه‌ای رندوم 


1. eosinophilic granulomatosis with polyangitis 
2. Antineutrophil cytoplasmic antibody 

3. Erythrocyte sedimentation rate 

4. C-reactive protein 


۱۷۸ 
RPP peer‏ 
eee‏ کرابتربای تشخیصی پنومونی 
ائوزینوفیلی حاد 


بیماری تب‌دار حاد با تظاهرات تنفسی کمتر از یک ماه 


نارسابی تنقسی هبیوکسمیک 

ارتشاح منتشر ربوی در رادبوگرافی قفسه سینه 
اتوزینوفیل > ۸۸۲۵ در لاوازبرونکوآلوئولار 

عدم و جود انگل؛ قارج و یا سایر lacus gas‏ 

نبود داروهای شناخته شده در انحاد ائوز ینوقیلی ربوی 
پاسخ سریع بالینی به کورتیکواسترویید 

pac‏ عود بعد از قطع کور تبکواسترویید 


بیوپسی‌ها یا مطالعات تشخیصی غیر تهاجمی سایر ارگان‌ها 
(نظیر اک‌ودکاردیوگرام. الک‌تروکاردیوگرام یا بیوپسی مغز 
استخوان) می تواند کمک‌کننده باشد. 


پاتوفیزیولوزی 
از نظر پاتوفیزیولوژی» سندرم ائوزینوفیلی ریوی با آرتشاح 
بافتی ائوزینوفیل مشخص می‌گردد (شکل ۳۱۰-۲ در 
گرانولوما توز ائوزینوفیلی همراه با پلی‌آنژئیت {EGPA)‏ 
گرانولوماهای خارج عروقی و واسکولیت نکروزه ممکن است 
در ریه‌هاء و dy‏ صورت مشابهی در قلب پوست. عضله کبد. 
طحال و کلیه‌ها رخ دهد و می‌تواند با نکروز فیبرینوئید و 
ترومبوز مرتبط باشد. 

اتیولوزی دقیق سندرم‌های مختلف ائوزینوفیلی ریوی 
مشخص نیست. هرچند احساس می‌شود که این سندرم‌ها 
rol‏ بی‌نظمی در تولیدائوز ینوفیل (eosinophilopoiesis)‏ 
یا ایجاد پروسه خودایمنی Cale dy‏ برجستگی حالات آبمنی و 
وجود کمپلکس‌های ایمنی, ایمنی افزایش‌یافته سلول 7 و 
ایمنی انسانی تغییریافته است که شواهد آن للع و فاکتور 
روماتوئید بالا است. به دلیل این درگیری کامل در 
ghd gis jg‏ پوئزء فرضیه دخالت اینترلوکین ۵ (ILS)‏ به عنوان 
عامل اتیولوژیک مطرح و تلاش‌هایی برای مسدو دکردن این 
سیتوکین تحت بررسی است. آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی 
ضد نو تروفیل ۲ (ANCAs)‏ در حدود نیمی از بیماران دارای 
gEGPA‏ جود دارند. اتصال ANCA‏ به دیواره‌های عروقی به 
نظر می‌رسد در التهاب عروقی و آسیب همانند کموتاکسی 
سلول‌های اللهابی دخیل “adil‏ 
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۱۷۹ 
سفید خونی. ائوزینوفیلی در BAL‏ نیز حالتی تمایزدهنده 
است که متوسط تعداد ائوزینوفیل در BAL‏ نزدیک به ۶۰ 
است. هر دو اتوزینوفیلی خون محیط و BAL‏ بسیار به درمان 
باکورتیکواسترویید پاسخ می‌دهند. pls‏ حالات 
آزمایشگاهی پنومونی ائوزیتوفیلی مزمن شامل افزایش 
ESR‏ و CRP‏ پلاکت و IGE‏ است. بیوپسی ریه معمولا lp‏ 
تأیید تشخیص نیاز نیست ولی می‌تواند نشان‌دهنده تجمع 
ائوزینوفیل‌ها و هیستوسیت‌ها در پارانشیم و بافت بینابینی 
ay)‏ باشد همانند آنچه که در پنومونی ارگانیزه کریپتوژنیک 
دیده می‌شود ولی با میزان فیبروز کمتر. تظاهرات غیر تنفسی 
غیرمعمول است. ولی آرترالژی (درد مفاصل) نوروپاتی» و 
علایم پوستی و گوارشی گزارش شده است؛ وجود این علایم 
می‌تواند ما را به فکر EGPA‏ با سندرم هپپرائوزینوفیلی 
بياندازد. مشابهات دیگر عبارت است از پاسخ سریع به 
کور تیکواسترویید همراه با رفع سریع ائوزیتوفیلی خون 
محیطی در BAL‏ به علاوه بهتر شدن علایم. برخلاف 
پنومونی آتوزینوفیلی Ole‏ عود در بیش از 4۵۰ بیماران رخ 
می‌دهد و بسیاری از بیماران به دوره‌های طولانی 
کور تیکواسترویید برای ماه‌ها تا سال‌هانیازدرند 
گرا اه § 8 ال LA‏ 
(EGPA)‏ 
در گذشته به عنوان آنژئیت 
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گرانولوماتوز آلرژیک یا سندرم 
چرج استراوس شناخته می‌شد. این سندرم ترکیبی با 
واسکولیت ائوزینوفیلی مشخص می‌شود که ممکن است 
ارگان‌های متعددی lay, fold‏ قلب» پوست. گوارش و 
سیستم عصبی را درگیر کند. همچنین EGPA‏ با ائوزینوفیلی 
محیطی و ریوی به صورت ار تشاح در رادیوگرافی قفسه سینه 
مشخص می‌شود. حالات اولیه‌ای که EGPA‏ را از سایر 
سندرم‌های ریوی ائوزینوفیلی متمایز می‌سازد شامل وجود 
واسکولیت ائوزینوفیلی در شرایط آسم و درگیری اندام‌های 
انتهایی متعدد (حالتی مشترک با سندرم هیپرائوزینوفیلی) 
است. هرچند ay‏ نظر می‌رسد کاملاً نادر باشد» در ماه‌های 
coat‏ میزان بروز بیماری به ویژه در ارتباط با درمان‌های 
مختلف آسم افزایش یافته است. 

حالات اولیه EGPA‏ شامل آسم ائوزینوفیلی محیطی» 
نوروپاتی» ار تشاح ریوی» ناهنجاری‌های سینوس پارانازال و 


جنبی کوچک در - بیماران است. wb‏ جتب PHL‏ بالاو 
آئوزینوفیلی قابل توجه مشخص می‌شود. 


سیر بالینی و پاسخ به درمان در حالی که برخی 
بیماران به صورت خودبه‌خودی بهبود می‌یابند. بیش تر 
بیماران نیاز به بستری در بخش مراقبت‌های ویژه و حمایت 
تنفسی چه dy‏ صورت تهاجمی (انتوباسیون) Ly‏ تهویه 
مکانیکی غیرتهاجمی دارند. بنابراین آنچه که پنومونی حاد 
اتوزینوفیلی را از موارد آسیب حاد ریه و سندرم‌های ریوی 
آئوزینوفیلی متمایز می‌سازد. فقدان اختلال عملکرد ارگان یا 
نارسایی چند سیستمی ارگان غیر از نارسایی تنفسی است. 
یکی از حالات مشخصه‌ی پنومونی ائوزینوفیلی بهبودی 
کامل بالینی و رادیوگرافیک بدون عود يا عوارض جانبی در 
by‏ تمامی بیماران و در عرض چند هفته از شروع بیماری 


ileal 


پنومونی ائوزینوثیای مزمن 
برخلاف پنومونی ائوزینوفیلی o>‏ پنومونی ائوزینوفیلی مزمن 
سندرمی بیش تر غیرفعال است که با ارتشاح ریوی 
ائوزینوفیلی هم در بافت و هم در خون مشخص می‌شود. 
بفر ترشمران رن غرسگازی تشرط مورف بسا 
هستند که معمولا نارسایی تنفسی حاد و هیپوکسمی قابل 
توجه که در پنومونی ائوزینوفیلی حاد احساس می‌شود را 
ندارند. مشابه EPGA‏ بیش تر موارد acl‏ و برخی موارد 
تاریخچه‌ای از آلرژی دارند. 

در بیماران» بیماری تحت حاد ub‏ هفته‌ها تا ماه‌ها با 
سرفه» ثب‌های درجه کم ویر نفس پیشرونده» کاهش 
وزن» خس‌خس سینه (ویز» خستگی و ضعف و عرق شبانه 
تظاهر می‌کند 9 رادیوگرافی قفسه سینه کدورت‌های دوطرفه 
مهاجر محیطی يا قاعده ریه را نشان می‌دهد. همجنین این 
pal‏ ریه نمای نگاتیو عکس در رادیوگرافی و سی‌تی قفسه 
din‏ پاتوگنومونیک پنومونی ائوزینوفبلی مزمن است و در 
کمتر از ۸۲۵ بیماران با این یافته‌ها تظاهر می‌یابد. سایر 
یافته‌های رادی وگرافی شامل آتلکتازه افیوژن جنب, 
نفادنوپاتی و ضخیم‌شدگی خطوط سپتال است. 

حدود ۸٩۰‏ بیماران ائوزینوفیلی خون محیطی دارند با 
تعداد ائوزینوفیل متوسط بیش از ZY‏ تعداد کل گویچه‌های 
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نشان می‌دهند. cyl‏ تظاهرات شامل پور پورای قابل لمس» 
ندول‌های پوستیء راش‌های کهیری و لیودو است. 


قلبی گرانولوم؛ واسکولیت و آسیب میوکارد ممکن است در 
بیوپسی یا اتوپسی یافت می‌شود, وکاردیومیوپاتی و نارسایی 
قلبی در نیمی از بیماران دیده شود و معمولاً حداقل بخشی از 
آن برگشت‌پذیر است. پریکاردیت ole‏ پریکاردیت 
تحدیدی, انسفارکتوس میوکارد و سایر تغییرات 
الک نک Cer‏ اف سک نات رم دس کل ,یکت LS‏ 
هدف اولیه در EGPA‏ است و درگیری قلبی معمولا حاکی از 
یک پی شآگهی بدتر دارد. 


گوارش علایم گوارشی در EGPA‏ معمول است و به نظر 
می‌رسد که یک گاستروانتریت آئوزینوفیلی را یه نمایش 
می‌گذارد که مشخصه آن درد شکمی, اسهال» خون‌ریزی 
گوارشی و کولیت است. ایسکمی روده‌ای. پانکراتیت و کوله 
سیستیت نیز در ار تباط با ۳۸ گزارش شده است و معمولا 
نشانگر یک پیشآگهی بدتر است. 


کلیوی درگیری کلیه شایع‌تر از آن چیزی است که به نظر 
می‌رسد و حدود ۲۵ بیماران در جاتی از درگیری کلیوی دارند. 
این درگیری می‌تواند شامل یرو تئینوری,گلومرولونفریت» 
نارسایی کلیوی: و به ندرت انفارکت روده‌ای باشد. 


اختلالات آزمایشگاهی ائوزینوفیلی سیستمیک. 
یافته شاخص آزمایشگاهی در بیماران مبتلا به EGPA‏ بوده 
و cul Sail‏ است از نقش بیماریزای ائوزینوفیلی در این 
بیماری. ائوزینوفیلی بیش از ۱۰ یکی از حالات معين این 
بیماری است و ممکن است تا ZVO‏ تعداد WBC‏ خون 
محیطی YE‏ باشد. این حالت در زمان تشخیص در بیش از 
۰ بیماران تظاهر می‌پابد ولی پاسخ آن به آغاز درمان 
سیستمیک کورتیکواستروئید. سریع (معمولاً در عرض ۲۴ 
ساعت) است. حتی در le‏ ائوزینوفیلی سیستمیک» 
ائوزینوفیلی بافتی ممکن است وجود داشته باشد. 

7 نیست ولی در حدود‎ EGPA با آ که مختص‎ ANCAS 
بیماران وجود دارد و بیش‌ترین الگوی رنگ‌آمیزی در آن‎ 
پری‌نوکلثار است. اختلالات غیراختصاصی آزمایشگاهی که‎ 


۱/۸۰ 


وجود واسکولیت ائوزینوفیلی است. این بیماری dy‏ صورت 
تیپیک در چندین فاز رخ می‌دهد. فاز پرودرومال با آسم و 
رینیت آلرژیک مشخص می‌شود و معمولاً زمانی که افراد در 
دهه بیست و سی زندگی هستند آغاز می‌شود و برای 
سال‌های زیادی باقی می‌ماند. فاز ارتشاحی آئوزینوفیلی با 
ائوزینوفیلی خون محیطی و ارتشاح ائوزینوفیلی بافتی در 
ارگان‌های مختلف از جمله ریه‌ها و مجرای گوارشی مشخص 
می‌گردد. فاز سوم. فاز واسکولیت است و ممکن است با 
نشانه‌ها و علایم سرشتی از جمله تب خستگی» و ضعف 
مرتبط باشد. سن متوسط در زمان تشخیص ۴۸ سال است (با 
pata Pela «as sats | NaNO TEE eo tak‏ 
Asli lished Raia cl‏ 

مشابه pls‏ سندرم‌های ائوزینوفیلی» علایم سرشتی در 
۸ بسیار معمول بوده و شامل آفت وزن حدود ۱۰ تا ۲۰ 
پونده تب و درد عضلانی منتشر و درد مفاصل (آرترالژی) 
مهاجر است. میوزبت ممکن است با شواهد واسکولیت در 
بیوپسی عضله وجود داشته باشد. برخلاف پنومونی 
ائوزینوفیلی» EGPA‏ بسیاری از ارگان‌ها از جمله ریه‌هاه 
پوست» اعصاب» قلب» مجرای گوارش و کلیه‌ها را درگیر 
می‌کند. 


علایم و تظاهرات بالینی تنفسی ه بیش‌تر 
بیماران EGPA‏ ی دارند که در سنین بالا تر و در افرادی 
بدون تاریخچه خانوادگی آتوپی بروز می‌کند. آسم می‌تواند 
عتموما شدید بوده و pds a5 hh‏ نیازمند 
کور تیکواستروئید خورا کی باشد که می‌تواند علایم واسکولیت 
راسرکوب کند. علاوه بر این علایم شایع‌تری از جمله سرفه, 
تنگی نفس» سینوزیت» رینیت آلرژیک» خون‌ریزی الوئولی و 
هموپتزی ممکن است رخ دهد. 


عصبی بیش از * بیماران EGPA‏ تظاهرات عصبی دارند. 
منونوریت مولتی پلکس dy‏ صورت شایعی عصب پرونثال را 
درگیر می‌کند» ولی اعصاب slg!‏ رادیال و پاپلیتثال داخلی و 
Lal‏ اعصاب کرانیال را هم درگیر می‌کند. علی‌رغم درمان» 
عواقب عصبی معمولاً به صورت کامل برطرف نمی‌شود. 


پوستی حدود نیمی از بیماران EGPA‏ تظاهرات پوستی 
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نارسایی قلبی. خون‌ریزی مغزی» نارسایی کلیوی و 
خون‌ریزی گوارشی است. اطلاعات اخیر نشان می‌دهد AS‏ 
بهبودی بالینی ممکن است در بیش از ZX‏ بیماران درمان 
شده به دست آید؛ حدود 2۲۵ بیماران ممکن است دچار عود 
شوند» (معمولاً در اثر کاهش دوز کورتیکواستروئید) که با 
افزایش تعدادقوزینفیل مشخص می‌گردددرگیری میوکارد 
دستگاه گوارش و کلیه حاکی از پروگنوز ضعیف می‌باشد. در 
اين موارد درمان بادوز بالا ترکور تیکواستروئید یا اضافه کردن 
داروهای سیتوتوکسیک مانند سیکلوفسفامید معمولاً مورد 
sw b‏ است. هرچند ly‏ میان بیماران درمان شده و درمان 
نشده با سیکلوفسفامید تفاو تی ندارده ولی درمان با این دارو 
با کاهش میزان عود و افزايش پاسخ بالینی به درمان مر تبط 
است. plo‏ درمان‌هایی که به صورت موفق در EGPA‏ 
استفادهمی‌شود شامل آزتیوپرین:متوتروکسات.گاماگلبولین 
داخل وریدی» و اینترفرون آلفا است. تعویض پلاسما فواید 
مادرزادی نشان نداده است. مطالعات اخیر بر تأثیر درمان ضد 
ILs‏ نویدهایی داده است. 


سندرم ضیپرائوزینوفیلی 

سندرم هیپرائوزینوفیلی (HES)‏ دربرگیرنده گروهی هتروژن 
از بیماری‌هاست که با ائوزینوفیلی ۱۵۰۰ ائوزینوفیل در 
میکرولیتر همراه با آسیب ارگان انتهایی يا اختلال عملکرد 
آن, در غیاب fle‏ ثانویه ائوزینوفیلی مشخص می‌شود. علاوه 
بر سندرم‌های فامیلی» غیرمشخص (undefined)‏ و 
هم‌پوشانی (overlap)‏ با کراتیریاهای ناکامل, زیرگروه‌های 
Je‏ ۴۱۳5 شامل انوا میاغ پرولیظرا نو ور لاو سیک sui‏ 
انواع میلوپرولیفرا تیو ممکن است dy‏ سه زیرگروه تقسیم شود: 
(۱) لوسمی ائوزینوفیلی مزمن با ناهنجاری سیتوژنتیک قابل 
اثبات و یا وجود بلاست در prow!‏ خون محیطی؛ (۲) HES‏ 
مرتبط با گیرنده آلفا فاکتور رشد مشتق از یلاکت» شریک در 
پروتئین اتصالی تیروزین کیناز فعال از نظر ساختاری 
(Fip1L1-PDGFR)‏ ناشی از حذف کروموزومی در 4912 
اين واریان معمولاً به ایماتینیب پاسخ می‌دهد؛ و (۳) واریان 
1- منفی مرتبط با اثوزینوفیلی کلونی و حداقل ۴ مورد از 
موارد زیر: ائوزینوفیلی محیطی دیسپلاستیک» افزایش 
ویتامین Biz‏ سرم افزایش تریپتازه آنمی» ترومبوسیتوپنی» 
اسپلنومگالی. سلولاریتی مغز استخوان > ۰/۸۰ 


ممکن است در بیماران مبتلا به 6۳۸ وجود داشته باشد 
شامل افزایش قابل توجه ESR‏ یک آنمی نورموکروم 
نورموسیتیک» افزایش AGE‏ هیپرگاماگلبولینمی و فاکتور 
روما تویید Cute‏ و آنتی‌بادی ضد هسته‌ای (ANA)‏ است. 
هرچند ائوزینوفیلی قابل توجهی در BAL‏ دیده می‌شود ولی 
این حالت ممکن انس در سایر بیماری‌های ریوی 
ئوزینوفیلی هم دیده شود. به طور مشابه. PFT‏ نقایص 
انسدادی مشایهی را با آسم نشان می‌دهد. 


حالات رادیوگرافی ناهنجاری‌های رادیوگرافی قفسه 
سینه در EGPA‏ بسیار معمول بوده و شامل ارتشاح‌های 
دوطرفه. غیرسگمنتال و تکه‌ای است که عموماً مهاجرت 
می‌کند و ممکن است تظاهرات بالینی با آلوئولی داشته باشد. 
بیماری رتیکولوندولار يا ندولار بدون تشکیل حفره افیوژن 
جنبی و آدنوپاتی هیلار ممکن است دیده شود. شایع ترین 
CF axils‏ دوطرفه شامان کتورت نا شیشه مات و 
کانسالیداسیون فضای هوایی Gites‏ به صورت تحت جنبی 
ple cul‏ یافته‌های CT‏ عبارت Cowl‏ از ضخیم‌شدگی 
دیواره برونش» پرهوایی. ضخیم‌شدگی سپتوم بین لبولی 
بزرگ‌شدگی غدد لنفاوی و افیوژن پریکارد و جنب. 
آنژیوگرافی ممکن است dy‏ صورت تشخیصی به کار رود و 
نشانه‌هایی از واسکولیت عروق کرونر» سیستم اعصاب 
مرکزی و ساختار عروقی سطحی را نان دهد. 


درمان و پی شآگهی EGPA‏ بیش‌تر بیمارانی که 
تشخیص EGPA‏ برای آن‌ها orld‏ می‌شود» در گذشته به 
عنوان cel‏ رینیت و سینوزیت تشخیص داده شده‌اند و درمان 
با کورتیکواستروئید استنشاقی یا سیستمیک/دریافت 
کرده‌اند. از (abl‏ که اين داروها درمان اتتخابی آغازین در 
تبماران ۳6۳۸ است ید کارگیری این دازوها دیما ران 
۸ که تصور می‌شد آسم شدیدی Lb‏ می‌تواند 
تشخیص EGPA‏ را به دلیل ماسکه (مخفی) کردن 
نشان‌های واسکولیت. به SE‏ اندازد. کور تیکواستروتید به 
صورت دراماتیک سیر EGPA‏ را تغییر می‌دهد: تا 7/۵۰ 
بیمارانی که درمان نمی‌شوند در عرض ۲ ماه از تشخیص 
من Silas, Msi‏ که دوهی ee cotati gy‏ 
تقای wll‏ پیش VEY‏ استه he‏ شایع Solid eRe‏ 
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علل عفونی ائوزینوفبلی ربوی 
سندرم لوفلر 


بار حجیم انگل 


استرونزیلویدیازیس 
نفود مستقیم ز نوی 
باراگونیمیازیس 

ارو مهاجر احشایی 
پاسخ ابمونولوژیک به ارگانیسم‌های doy‏ 
As‏ بازیس 

دیلوفیلار یازیس 
نیماوی کیسمبک 
اکینوکوکوس 

سیستی سرکوزیس 
موارد غیرانگلی دیگر 
کوکسبد بومایکوزیس 
بازیدوبولومایکوززیس 
پاراکوکسید bog:‏ یکوز یس 
توبرکولوزیس 


آسم است که معمولاً با سرفه همراه با تولید پلاک‌های 
قهوه‌ای موکوسی بروز می‌کند. ABPA‏ هم‌چنین به عنوان 
یکی از عوارض فیبروز کیستیک هم تعریف می‌شود. ارزیابی 
ABPA‏ در بیمارانی که تشخیص آسم برای آن‌ها مطرح 
است و به درمان‌های معمول مقاوم هستند می‌تواند مفید 
باشد. ABPA‏ تشخیص متمایزی از آسم ساده می‌باشد که با 
ائوزینوفیلی محیطی برچسته و سطوح افزایش‌یافته IgE‏ در 
گردش خون (>۴۱۷ (U/mL‏ مشخص می‌گردد. تأیید 
تشخیص ABPA‏ نیازمند تأیید حساسیت به آنتی‌ژن 
آسپرژیلوس با وا کنش‌پذیری تست پوستی» عواملی ایمنی 
Carte‏ در خون برای آسپرژیلوس و یا اندازه گیری مستقیم 
0 ت12 اختصصی در گردش خون بر علیه آسپرژیلوس 
است. برونشکتازی مرکزی به عنوان یافته‌ای کلاسیک در 
تصویربرداری قفسه سینه در ABPA‏ تعریف می‌شود ولی 


VAY 


ماست‌سل‌های دوکی شکل و میلوفیبروز. 


تظاهرات خارج ریوی HES HES‏ بیش‌تر در مردان 
و در فواصل سنین ۲۰ تا ۵۰ سال شایع است و با درگیری 
خارج ریوی قابل توجه شامل ارتشاح قلبی» مجرای گوارش» 
cd‏ کبد. مفاصل و پوست مشخص می‌گردد. درگیری قلبی 
شامل میوکاردیت و Ly‏ فیبروز اندومیوکارد و هم‌چنین 
کاردیومیوپاتی تحدیدی است. 


تظاهرات ریوی HES‏ مشابه سایر سندرم‌های 
ائوزینوفیلی ریوی» در HES‏ نیز تظاهرات به صورت سطوح 
بالای‌ائوزینوفیل در خون» .13۸و بافت است. درگیری ریه در 
۰ این بیماران رخ می‌دهد و با سرفه و تنگی نفس و 
هم‌چنین ارتشاح ریوی مشخص می‌شود. هرچند تمایز 
ار تشاح ریوی و افیوژن دیده شده در عکس قفسه سینه از pol‏ 
ریوی ناشی از درگیری قلبی معمولاً دشوار است. یافته‌های 
CT‏ آسکن شامل ار تشاح بینابینی» کدورت‌های شيشه مات و 
ندول‌های کوچک می‌تواند کمک‌کننده باشد. HES‏ به 
صورت تیپیک با ANCA‏ یا نع افزایش‌يافته» مرتبط 


تسب . 


rey 


سیر و پاسخ به درمان برخلاف سایر سندرم‌های 
ریوی ائوزینوفیلی» کمتر از نیمی از بیماران مبتلا به HES‏ به 
کور تیکواستروئید به عنوان درمان Jol Ld‏ پاسخ می‌دهند. 
هرچند plu‏ گزینه‌های درمانی شامل هیدروکسی اوره 
سیکلوسپورین و اینترفرون» log!‏ تینیب مهارکننده نیروزین 
کیناز» گزینه درمانی مهمی برای بیماران نوع میلوپرولیفرا تیو 
به شمار می‌رود. درمان ضد وا[ با مپولیزوماب 
(mepolizumab)‏ نویدی برای درمان این بیماران بود و 
هم‌اکنون تحت بررسی می‌باشد. 


آ سپرژیلوز پرونکوپولمونری آلرژیک 


آسپرژیلوز برونکو پولمونری آلرژیک (ABPA)‏ یک بیماری 
ائوزینوفیلی ریوی است که در پاسخ ay‏ حساس‌سازی آلرژیک 
به آنتی‌ژن حاصل از گونه‌های قارچی آسپرژیلوس رخ 
می‌دهد. تظاهرات بالینی غالب در ABPA‏ شامل فنوتیپ 
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گلوکوکور تیکوئید هستند) یک سندرم عفونت هپپر 

\(hyperinfection)‏ شدید و بالقوه کشنده می تواند با عفونت 

اس‌ترونژیلویدیس ای_جاد شود. در pla‏ موارد 

پاراگونیسمیازبیس» فیلاریازیس و عفونت با لارو مهاجر 
احشایی,انوزینوفیلی ریوی Ng ge‏ رخ دهد 


داروها و سموم 

گروه داروها با پیدایش انفیلتراسیون ربوی با ائوزینوفیلی 
سطحی مر تبط است. بنابراین وا کنش داروپی هميشه باید د 

تشخیص‌های افتراقی ائوزیتوفیلی ریوی درنظر گرفته شود 
هرچند لیست داروهایی که با ائوزینوفیلی ریوی مرتبط است 
بسیار گسترده است ولی داروهای مسبب عموماً شامل 
داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی» آنتی‌بیوتیک‌های 
سیستمیک به ویژه نیتروفوران‌تویین است. به ogre‏ 
تماس‌های محیطی مختلف و متمایز مانند غبار فلزات» گزش 
عقرب. و مواد مخدر استنشاقی نیز می‌توانند ائوزینوفیلی 
ریوی ایجاد کنند. پر تودرمانی کانسر پستان نیز با ارتشاح 
ائوزینوفیلی ریه مرتبط است. اساس درمان رفع تماس‌های 
مسبب است. هم‌چنین گلوکورتیکوئید در صورتی که علایم 
تنفسی شدید باشد ضروری است. 


ملاحظات جهانی 


ویر درایالات متحده پنومونی ائوزینوفیلی ناشی از 
تا دارو شایع‌ترین علت ارتشاح ائوزینوفیلی ریه 
است. تاریخچه‌ای از مسافرت یا شواهد 
مهاجرت اخیر باید ما را فوراً متوجه بیماری‌های ناشی از 
انگل نماید. ائوزینوفیلی گرمسیری (نروپیکال) معمولاً با 
عفونت فیلاریا ایجاد می‌شود؛ اگرچه پنومونی ائوزینوفیلی در 
ها ی cess g5‏ اب قاری ۷و سم مار 
توکسوکارا» استرونژیلویدس استر کورالیس ایجاد می‌گردد. 
اتسوزینوفیلی گرمسیری در اثر ووچرریا بان کروفتی 
(wuchereria bancrofti)‏ پا ووچرریا مالابی (wuchereria‏ 
malayi)‏ در جنوب آسیاء آفریقا و جنوب آمریکا بسیار شایع 
است و dy‏ صورت موفقی بادی اتیل کربامازپین درمان 


۱ توضیح مترجم: hyprinfection‏ ,4 عفونت با تعداد زیادی ارگ‌ائیسم گفته 
می‌شود که حاصل نقص ایمتی میزیان است. 


وجود si)‏ برای تشخیص الزامی نیست. pls‏ یافته‌های 
شواد موکوس dy‏ هم چسبیده ae‏ 

گلوکوکور تیکوئید سیستمیک برای درمان ۸13۳۸ در 
شرایطی که با وجود درمان‌های استنشاقی آسم دائماً 
علامت‌دار است» به کار می‌رود. دوره‌های گلوکوکور تیکوئید 
باید در طی ۲ تا ۶ ماه کاهش LL‏ و استفاده از آن‌ها باید با 
توجه به خطرات استروئید درمانی طولانی‌مدت تعدیل گردد. 
درمان‌های ضد قارچ مانند فلوکوتازول و وریکونازول که طی 
یک دوره ۴ ماهه داده می‌شود تحریک آنتی ژنی را در 
uals ABPA‏ می‌دهد و می تواند در موارد خاص فعالیت 
بیماری را کنترل کند. استفاده از آنتی‌بادی منوکلونال بر علیه 
IBE‏ (امالیزوماب) در درمان ۸۳۳۸ شدید به ویژه در موارد 
۸ به عنوان فیبروز کیستیک مطرح شده است. 

سندرم‌های شبه (ABPA-like syndromes) ABPA‏ 
حاصل حساس‌سازی به تعدادی گونه‌های قارچی 
غیرآسپرژیلوس است. اگرچه این شرایط اساساً نادر تر از 
۸ است ولی ممکن است در نسبت قابل توجهی از 
بیماران Mis‏ به آسم مقأوم وجود داشته باشد. 


فر آیندهای عفونی 

علل عفونی ائوزینوفیلی ریوی به طور عمده ناشی از کرم‌ها 
بوده و دارای آهمیت ویژه‌ای در ارزیابی ائوزینوفیلی ریوی در 
نواحی گرمسیری و در کشورهای در حال توسعه‌ی جهان 
می‌باشد (جدول ۳۱۰-۴ این شرایط عفونی هم‌چنین 
ممکی است در,شافرانن که اخیرا بعه Mellie‏ اندمیک 
مسافرت داشته‌اند مدنظر قرار گیرد. سندرم لوفلر Ay‏ 
ار تشاح‌های ریوی موقت همراه با اثوزینوفیلی گفته می‌شود 
که در پاسخ به عبور لارو کرم از ریه logos‏ لارو گونه‌های 
آسکاریس (کرم‌های گرد) ایجاد می‌شود. علایم به طور کلی 
خودمحدود بوده و ممکن است شامل تنگی نفس» «AB yaw‏ ویز, 
و هموپتزی باشد. سندرم لوفلر می‌تواند هم‌چنین در پاسخ به 
عفونت با کرم‌های be gin gh SCT oo‏ د ئودناله یانکاتور 
آمریکانوس رخ دهد. عفونت مزمن با استرونژیلویدس 
استرکووالیس می‌تواند منجر Ay‏ علایم تنفسی عودکننده و 
آئوزینوفیلی محیطی مابین زمان‌های شعله‌وری بیماری شود. 
در میزبان‌های دچار نقص ایمنی (شامل بیمارانی که روی 
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شرح حال و معاینه فیزیکی 
شرح حال بیمار برای بررسی هرگونه تماس شغلی با محیطی 
احتمالی از اهمیت بسیاری برخوردار است. پرسش در مورد 
شرایط خاص کاری باید شامل موارد زیر باشد: مواد 
آلوده کننده خاص موجود در محیط کار وجود ذرات غیرقابل 
مشاهده و مواد شیمیایی» در دسترس بودن و استفاده از وسایل 
محافتلات کننه تفی قرط آنداژه و میلان ABB ag‏ 
کاری» و اینکه UT‏ کارگران همکار شکایات مشایهی دارند یا 
نه؟ آرتباط زمانی بین تماس در محل کار و بروز علایم ممکن 
است سرنخی برای بیماری شغلی باشد. به‌علاوه باید از بیمار 
ینیع ess‏ که اهکان تمانی‌هایآبالتو کي را 
فراهم می‌آورند سوال کرد که از جمله این منابع می‌توان 
سرگرمی‌ها با سایر تماس‌های محیطی در خانه» در معرض 
دود سیگار سایر آفراد بودن» نزدیکی به ترافیک و صنایع را نام 
برد. تماس‌های کو تاه‌مدت و درازمدت با عوامل سمی بالقوه 
در گذشته‌های دور را نیز باید در نظر داشت. 

کارگران در اپالات متحده از خطرات بالقوه در محل 
کارشان طبق قوانین امنیت و سلامتی شغلی ‘(COSHA)‏ 
آگاماند 30 بسیاری ازازالات Sigel‏ مطام ساختن کارگران از 
تما هاف Syke agi‏ زامن اس لذا اجب ام 
کارگران لازم است عبارت است از: تهیه مطالب آموزشی 
خاص (مثل برگه‌های اطلاعاتی درباره ایمنی مواد)» 
lease‏ تافلت فحضی وتو زاس galas)‏ تلا 
درباره روش‌های کنترل محیطی. افراد یادآوری‌کننده در محل 
کار می‌توانند به کارگران درباره مواد خطرزا هشدار دهند. با 
این حال حتی در این صنایع پیشرفته‌تره به کارگیری 
فرآیندهای جدیده به‌ویژه وقتی مربوط dy‏ استفاده از ترکیبات 
شیمیایی تازه باشد قادر است نحوه تماس را به میزان 
قابل توجهی تغییر دهد و اغلب فقط کارگر خط تولید از این 
تغییر آگاه است. برای پزشکی که به‌طور منظم بیماران مربوط 
به یک صنعت خاص را می‌بیند» بازدید از محل کار می‌تواند 
بسیار آموزنده باشد. oly‏ دیگر آن است که پزشکان از مقامات 
یلتی تقاضای بازرسی از محل‌های مورد نظر را بنمایند 
SIS‏ مبتلا می‌تواند از OHSA‏ تقاضای معاینه نماید. اگر 
اطلاعات قابل اعتماد حاصل از نمونه گیری در دسترس باشد 
این اطلاعات باید در ارزیابی تماس بیماران مورد استفاده 


1. occupational safety and health adminstration 
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می‌شود. در SVL‏ متحده» استرونژیلویدیس اندمیک نواحی 
چنوب شرقی و آپالاچین (Appalachian)‏ است. 


John R. Balmes, 
Frank E. Speizer 


افتراق بیماری‌های شغلی و محیطی ریوی از بیماری‌های 
غیرمحیطی دشوار است. تقریباً تمام گروه‌های اصلی 
بیماری‌های ربوی می‌توانند توسط عوامل محیطی ایجاد 
شوند و بیماری‌های مرتبط با عوامل محیطی معمولاً از نظر 
بالینی از بیماری‌های غیرمر تبط با محیط قابل افتراق نیست. 
علاوه بر اين. علل بسیاری از بیماری‌ها مولتی‌فاک‌نوریال 
است. عوامل شغلی و محیطی ممکن است با سایر علل (نظیر 
سیگار و ریسک زنتیک) تعامل داشته باشند. معمولاً پس از 
افو تال اف niece Sgn‏ کار مات ها مره 
این مواجهه آشکار می‌گردد. 

چرا اطلاعات در مورد علت محیطی 9 شغلی مهم است؟ 
زیرا با چنین اطلاعاتی نحوه درمان و پی شآگهی بیمار به طور 
کامل تغییر خواهد کرد. به عنوان مثال» بیمار مبتلا به آسم 
شغلی یا پنومونیت ناشی از افزایش حساسیت معمولاً درمان 
نخواهد شد مگر تماس با عامل آزاردهنده قطع گردد. 
تشخیص علت ممکن است اثرات قانونی و اقتصادی برای 
بیماری که قادر به کار کردن در شغل معمول خود نیست» 
داشته باشد. plo‏ افراد در معرض ممکن است دچار همان 
بیماری شده باشند و از طرفی» تشخیص CIE‏ در پیشگیری 
از ابتلای plo‏ افراد می‌تواند به کار رود. علاوه بر اين» رابطه 
جدید بین تماس و بیماری ممکن است یافت گردد (مثلا 
رابطه بین بیماری ریه کارگران صنایع نایلون با برونشیولیت 
ابلیتران دی‌استیل رابطه وجود دارد) 

اگرچه میزان دقیق بیماری ریوی به دنبال فاکتورهای 
شغلی و محیطی مشخص نیست. افراد زیادی در معرض 
خطرند. برای مثال به‌طور تخمینی ۸۱۵-۲۰ موارد آسم و 
بیماری ریوی انسدادی (COPD)‏ ناشی از عوامل شغلی 
می‌باشند. 


= 
3 


بیماری‌های ریوی 
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بیماری‌های ریوی محیطی به کار می‌روند عبارت‌اند از: تست 
خراش پوستی یا عیار آنتی‌بادی اختصاصی IRE‏ برای 
افزایش حساسیت فوری در برابر عواملی که قادر به ایجاد 
آسم شغلی هستند (آنتی‌ژن‌های آرد در کارگران نانوایی)؛ عیار 
آنتی بادی‌های رسوب‌دهنده اختصاصی 1267 برای عواملی که 
قادر به ایجاد پنومونیت افزایش حساسیت هستند 
(آنتی‌ژن‌های کبوتر در پرنده‌بازها؛ یا بررسی پاسخ‌های 
ایمنی اختصاصی سلولی (تست تکثیر لنفوسیت بریلیوم در 
کارگران نیروگاه‌های هسته‌ای یا تست پوستی توبرکولین در 
کارکنان مراکز بهداشتی). گاه برونکوسکوپی برای گرفتن 
نمونه مایع لاواژبرونکوآلوئولار و بیوپسی ریه از طریق 
برونش برای تشخیص بافت‌شناختی (بیماری بریلیوم مزمن) 
لازم می‌شود. به ندرت ممکن است جراحی توراکوسکوپی با 
کمک تصاویر ویدیویی برای گرفتن نمونه درشت‌تر بافت ریه 
ضرورت eb‏ روش اخیر برای تشخیص برخی بیماری‌های 
ریوی محیطی خاص (پنومونیت افزايش حساسیت یا 
پنومونیت بینابینی سلول ay Lol ge‏ دلیل تماس با کبالت) 
گاه لازم می‌شود. 


اندا زمگیری مىزان استنشاق 
ویژگی‌های شیمیایی و فیزیکی مواد استنشاقی بر میزان و 
Jove‏ رسوب این موارد در مجاری تنفسی تأثیر دارد. گازهایی 
که حلالیت زیادی در آب دارند از جمله آمونیاک و دیا کسید 
گوگرد در مجاری هوایی فوقانی جذب می‌شوند و منجر به 
ایجاد پاسخ تحریکی و انسدادی برونشی می‌گردند. 
برعکس» گاز دی کسیدنیتروژن و فسفوژن که حلالیت کمتری 
دارد ممکن یت ay‏ اندازه کافی به پرونشیول‌ها و آلوئول‌ها 
برسد و سبب یک پنومونیت شیمیایی حاد مرگبار شود. 

اندازه ذرات و خواص aloud‏ آلوده کننده‌های هوا را نیز 
باید در نظر داشت. ذراتی که بیش از ۱۰-۱۵ قطر داشته 
باشند» ay‏ علت شتاب ته‌نشینی در هوا از بینی و حلق جلوتر 
نخواهند رفت. ذرات کوچکتر از ۱۰ به زیر لارنکس 
نظر اندازه به دو گروه تقسیم می‌شوند. ial‏ با آندازه حدود 
۲,۸۵۰ میکرون (بخش درشت) حاوی عناصر قشری نظیر 


1. International Labour Organization 


قرار گیرد» اندازه گیری‌های محیطی مورد نظر باید با تاریخچه 
شغلی ترکیب شده و از آن در تخمین میزان تماس قبلی 
استفاده شود. 


آزمون‌های کارکرد ریوی و پرتونگاری 
تماس با bd‏ آلی و غیرآلی می‌تواند منجر به بیماری 
بینابینی ریوی شود که با الگوی تحدیدی و کاهش ظرفیت 
انتشاری مشخص می‌شوند (فصل ۲۰۶۵). تماس با تعدادی 
از غبارهای آلی یا عوامل شیمیایی که قادر به ایجاد سم 
شغلی يا COPD‏ هستند. که با انسداد oly‏ هوایی مشخص 
می‌شود. می‌توان از اندازه‌گیری تغییرات حجم بازدمی فعال 
(FEV)‏ قبل و بعد از یک نوبت کاری برای ردیابی یک پاسخ 
التهابی حاد يا یک پاسخ انقباضی برونش استفاده نمود. 

پرتونگاری قفسه سینه برای ردیابی و پایش پاسخ ریوی 
به غبارهای معدنی برخی فلزات و غبار ارگانیک با توانایی 
ایجاد پنومونیت افزایش حساسیت مفید است. طبقه‌بندی 
بین‌المللی کلیشه‌های پر تونگاری پنوموکونیوز که مربوط به 
سازمان بین‌المللی کارا (ILO)‏ است. کلیشه‌های پر تونگاری 
قفسه atau‏ را یرانسای ماهیت وا انسازم معاطق کیری گفدیده 
می‌شوند و میزان درگیری پارانشیم دسته‌بندی می‌کند. به 
طور کلی» کدورت‌های گرد کوچک در بیماری سیلیکوز و 
پنوموکونیوز کارگران معدن زغال‌سنگ دیده می‌شود و 
کدورت‌های خطی کوچک در آزیستوز مشاهده می‌شود. 
سیستم ILO‏ برای غربالگری تعداد زیادی کارگر مفید است 
Jy‏ اختصاصی نیست و ممکن است در ارزیابی گرافی ریه 
یک کارگر مشکل‌ساز باشد. در مورد غبارهایی که نواحی کدر 
مدور و منظم ایجاد کنند ممکن است میزان درگیری در 
پرتونگاری قفسه سینه وسیع به نظر برسد ولی کارکرد ریوی 
دچار اختلال اندکی شده باشد. برعکس درپنوموکونیوزی که 
کدورت‌های نامنظم و خطی ایجاد می‌کند (نظیر آنچه در 
آزبستتوز دیده می‌شود) ممکن Ly Saal‏ مشتاهنه,عکس 
پرتونگاری شدت آسیب کمتر از حد واقعی برآورد شود. برای 
بیماری که سابقه تماس آزیستوز داشته است CT‏ اسکن 
حساسیت بیشتری برای تعیین ضخامت پلور و 11۳501 
آزبستوز را بهتر تشخیص می‌دهد. 

plo‏ روش‌های تشخیصی که برای شناسایی 
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اصطکاکزا از قبیل رویه‌های ترمز و EWS‏ به کار می‌رود. 

تماس با آزبست محدود به افرادی نیست که به‌طور 
مستقیم با آن سر و کار دارند. مواردی از بیماری‌های وابسته 
به آزبست در افرادی که فقط تماس متوسطی داشته‌اند دیده 
شده است مثل نقاش یا کارگر برقکار که در کنار کارگر 
عایق‌ساز در کارخانه کشتی‌سازی کار می‌کند. تماس افنراد 
جامعه احتمالاً ناشی از مصرف مواد حاوی آزبست برای 
اسپری‌کردن بر روی تیرهای فولادی در بسیاری از 
ساختمان‌های بزرگ می‌باشد aS)‏ این‌کار را برای جلوگیری از 
خم‌شدن ساختمان به هنگام آتش‌سوزی انجام می‌داده‌اند. - 
م)» سرانجام» تماس با آزبست ممکن است به دلیل زندگی در 
محیطی باشد که به‌ طور طبیعی آزبست آنجا پراکنده است 
(مثل افزایش خانه‌سازی در دامنهٌ کوهستان سیرا" در 
(ts ads‏ 

آزیست در کشورهای پیشرفته با فیبرهای معدنی 
سنتتیک نظیر فایبرگلاس یا فیبرهای سرامیک مقاوم 
جایگزین شده است. اما هم‌چنان به طور افزاینده‌ای در 
کشورهای در حال توسعه مورد استفاده است. اثرات اصلی 
آزبست بر سلامت افراد شامل فیبروز ریوی و پلور 
سرطان‌های سیستم تنفسی و مزو تلیومای جنبی و پریتوئن 
می‌باشند. 

آزبستوز " بیماری فیبروز بینابینی منتشر ریه است که 
فتتتتقیماً با #ندت و مدت تماس در ار تباط است. مشابه سایر 
اشکال فییروز بینابینی منتشر ریه است (فصل ۳۱۵). معمولا 
قبل از تظاهر بیماری» تماس متوسط تا شدید با آزست 
حداقل برای ۱۰ JLo‏ وجود داشته است. مکانیسم فیبروز ریه 
به دنبال الیاف آزبست کامللاً شناخته نشده است. اما آنجه که 
شناخته شده. ناشی از اثرات التهاب‌زای مشتقات فعال 
اکسیژن هستند که در اثر واکنش با فلزات موجود بر سطح 
فیبرهاء از سلولهای فاگوسیت‌کننده آزاد می‌شوند. 

تماس قبلی با آزبست به‌طور اختصاصی با پلاک‌های 
چنب مشخص می‌شود که مشخصات آنها شامل ضخامت یا 
کلسیفیکاسیون در طول جنب جداری» بخصوص در طول 
نواحی تحتانی‌تر ریه» دیافراگم و حاشیه قلب است. اگر 
تظاهرات دیگری وجود نداشته باشد. پلاک‌های جنب تنها 


1. asbestos 2. sierra 


3. asbestosis 


۱۸۶ 
قسمت‌های نسبتاً بالای درخت تراکئوبرونشیال رسوب 
می‌کنند. بیشتر جرم مطلق یک نمونه هو از ذرات درشت 
قابل استنشاق تشکیل می‌گردد با این حال تعداد ذرات 
کوچکتر از ۲,۸ میکرومتر و بنابراین مساحت سطحی که 
عوامل بالقوه cow‏ می‌توانند روی آن نشسته و به راههای 
هوایی تحتانی تر حمل شوند بیشتر اسبت (بتخش ریز) از 
سوختن سوخت‌های فسیلی یا فرآیندهای صنعتی پرحرارت 
تولید می‌شوند که باعث ایجاد فرآورده‌های غلیظی از گازهاء 
دودها و بخارات می‌شود. کوچکترین ذرات یعنی آنهایی که 
کمتر از مصر۰,۱ آندازه دارند که بیشترین نعداد ذرات را 
تشکیل می‌دهند. در جریان هوا باقی‌مانده و تنها زمانی 
رسوب می‌کنند که به‌طوراتفاقی با دیوره‌های آلوتلی برخورد 
کنند و با توجه ay‏ اندازه آنها وارد جریان خون شده و به 
محل‌های خارج ریه منتقل می‌گردد. تکنولوژی جدید باعث 
استفاده از "ذرات “gli‏ در صنایح شده است. علاوه بر اندازه 
ails‏ وف ایا Sung Sao‏ رکه سای رقم 
خصوصیات مکانیکی ایمنی‌زایی با عفونت‌زایی ماده 
استنشاق شده تا حد زیادی تعیین‌کننده طبیعت بیماری 

ایجاد شده در افراد واجد تماس خواهد بود. 


تماس‌های شعلی و بیماری ریوی 


جدول ۳۱۱-۱ طبقه‌بندی‌های گستردهٌ تماس‌های شغلی 
و بیماری‌های مرتبط با تماس مزمن در صنایع را نشان 


می‌دهد. 


بیماری‌دای مرتبط با آزبست! 

Cow iT‏ یک اصطلاح کلی برای چند سیلیکات معدنی 
مختلف از قبیل کریزولیت آموسیت آن_توفیلیت و 
کروسیدولیت می‌باشد. علاوه بر کارگرانی که به استخراج» 
خردکردن و تولید محصولات آزبست اشتغال دارنده کارگران 
تعمیرات ساختمانی نظیر لوله کش و نصب‌کننده آبگرمکن نیز 
در معرض آزبست قرار می‌گیرند که علت این امر استفاده از 
آزبست در ساختمان‌سازی در قرن ۲۰ به‌علت خواص عایق 
الکتریکی و حرارتی آن است. بعلاوه آزبست در تولید پتوهای 
تش خفه کن و لباس‌های محافظ به‌عنوان پرکن محصولات 
پلاستیکی» در کاشی‌های سیمانی و کاشی کف و در مواد 


7 
) 
a 


ه تنفسی 


۳۱ 


بیماری‌های ریوی محیطی و شغلی 
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طبقه‌بندی بیماری‌های شغلی و تعداد کارگرانی که در معرض خطر بیماری‌های تتفسی هستند 

تماس‌های شغلی ماهیت پاسخ‌های تتفسی توضیحات 

غبارهای غیرآلی (معدنی) 

آزبست: معدن‌کاری, فرآوری» ساختمان‌سازی» فبروز (آربستوزیس)؛ بیماری پلور. سرطان . تسقریباً تسمامی معدنکاری‌ها و 
ترمیم کشتی مزوتلیوما ساختمان‌سازی‌های جدید با آزیست در 

کشورهای رو به توسعه 

سیلیس: معدن‌کاری» سنگیری» ماسه‌شویی. _ فیبروز (سیلیکوز), ۳۸۸۳»سیلیکوتوبرکولوز بهبود محافظت در ابالات متحده تداوم خطر 
معدن سنگ COPD‏ در کشورهای رو به توسعه 

غبار زغال سنگ: معدن‌کاری فیبروز (بنوموکونیوز کارگران ذغال‌سنگ). خطر آن در ایالات متحده کم شده. اما در 


جاهایی که معلدن جدید باز می‌شوند رو به 
افزايش است 

خطر آن در صنابع تکنولوژی Yb‏ همچنان 
وجود دارد 

بیماری‌های جدید با ظهور روش‌های جدید 
فرآوری پدیدار می‌شوند 


COPD .PMF 


پنومونیت حاد (pals)‏ بیماری گواننولوما توز 
مزمن» سرطان ریه (منشکوک) 


بریلبوم: فرآوری آلیاژها برای صنایع بیشرفته 


سایر قلزات: آلومینیوم» کروم. کبالت» نیکل. انواع گوناگون بیماری‌ها از پنومونیت حاد تا 


سرطان dey‏ و آسم 


(حاوی کبالت) 


غبارهای آلی 


برونشیت مزمن» بیسینوز (سندرم شبه آسم)» افزايش خطر در کشورهای رو به توسعه و افت 


آن در ابالات متحده به موارات انتقال 
مشاغل به خارج 

انتقال خطر بیشتر به سمت کارگران مهاجر 
مشاغل ۳ ” 

در کارگران cust whe cou Jelio ple‏ 
ما در تماس‌های خانگی هم رخ می‌دهد 


شده! خطر آن در کشورهای رو به توسعه که 
مقررات مشاغل سخت جندان محکم 
نیست رو به افزایش است 

تماس‌های خانگی در کشورهای رو به توسعه 
اهمیت دارد؛ بدطوری که مبزان بیماری در 
زنان Vb‏ با حتی بالانر از مردان است 


COPD 


pl‏ برونفیت مومن» بیماری انسدادی 
راه‌های هوا بی (COPD)‏ 

پنومونیت» حساسیت مفرط (ریه کشاورزان)» 
آسم. برونشیت مزمن 


برونشیت مسزمن» «COPD‏ بئومونیت 
حساسیتی پنوموکونیوز و سرطان 


به طور تحمینی تا #۱۰ از تمام سرطان‌های 
ربوی؛ به‌علاوه برونشیت مزمن» COPD‏ و 
فیبروز 


غبار پنبه: نج‌ربسی, فرآورزی 


غبار put‏ (غلات): کارگران alas‏ کارگران 
باراندازهاء آسیاب. نانواها 

plo‏ غبارهای کشاورزی: هاگ‌های قارجی» 
مس‌حصولات scales pw‏ ذرأت حشسرات» 
بوسته‌های om‏ حیوانات» فضولات برندگان 9 
گرده‌های گیاهی 

مواد شیمیایی سمی: انواع گوناگون مواد صنعتی 
(جدول ۲۱۱-۲) 


سایر کارسبنوزن‌های تنفسی در محیط اثبات 
شده یا بسیار مشکوک است: اخلاف اورانبوم و 
رادون» دود سسیگار» هسیدروکرین‌های 
چندحلقه‌ای (PAHS)‏ گاز خسودل» بخار 
جوشکاری, محصولات جوبی با چوبکاری شنده. 
دود سوختهای دیزلی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


محیطی تاأکید دارد) هرچند در مقایسه با سرطان ریه» خطر 
مزوتلیوما در کارگران تماس داشته با آزیست بسیار کمتر 
است» اما در آغاز قرن VV‏ سالانه بیش از ۲۰۰۰ مورد در 
ایالات متحده گرارش شده است. 

از آنجا که مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده‌اند که پیش 
از ۸۰ مزو تلیوم‌ها در ارتباط با تماس با آزبست هستند. 
مزوتلیوم ثابت شده در کارگری که تماس شغلی یا محیطی با 
آزبست دارد در بسیاری از مناطق آمریکا قانوناً قابل غرامت 


سیلیکای آزاد (SiO2)‏ یاکوار تز بلوری» علیرغم مناسب بودن 
تجهیزات محافظتی موجود از نظر تکنیکی, هنوز هم یک 
خطر عمده شغلی است. عمده‌ترین تماس‌های شغلی در 
مشاغل معدنکاری» سنگ بری» کار در صنایع تراشکاری» 
نظیر تولید سیگ خاک sop)‏ شيشهه و سیمان‌کار ساختمانی» 
بسته‌بندی پودر سیلیکا و معدن‌کاری سنگ خصوصاً گرانیت 
وجود دارد. در اغلب موارد فیبروز ریوی پیشرونده (سیلیکوز) 
پس از سال‌ها و ب‌صورت متناسب با دوز بوجود می‌آید. 

کارگرانی که از طریق کار با دستگاه شن پاش در فضای 
محدود تونل زنی در سنگ‌هایی که حاوی مقادیر زیادکوار تز 
(۰۱۵-۲۵/) هستند و یا تولید صابون‌های ody Le‏ در معرض 
قرار می‌گیرند» ممکن است تنها با ۰ ماه تماس» دچار 
سیلیکوز حاد شوند. ویژگی‌های بالینی و اسیب شناختی 
سیلیکوز حاد مشابه پروتئینوز حبابچه‌ای ریوی (فصل ۳۱۵) 
است. تصویر پرتونگاری به شکل تراکم یا ار تشاح آرزنی 
الگوی «کفپوش چهل تکه » (شکل ۳۱۱-۲) معروف است. 
کندکردن پیشرفت بیماری کمک کند. 

در تماس‌های دراز مدت و با شدت کمتر به‌طور Siw US‏ 
کدورت‌های گرد کوچک در لوب‌های فوقانی پس از ۱۵-۲۰ 
سال در پرتونگاری معمولاً بدون رابطه با نارسایی عملکرد 
ریه ظاهر می‌شوند (سیلیکوز (ore‏ کلسیفیکاسیون غدد 
لتفاوی ناف ربه در حدود ۰ ازموارد انفاق می‌افتد و الگوی 


1. ground glass 2. curvilinear 


3. crazy paving 


۱۸/۸ 
دلالت بر تماس با آزبست می‌کند و نشانگر اختلال ریوی 
نیست. افوزیون خوش خیم جنب» ممکن است ایجا شود. 
مایع Logi‏ اگزودایی» سروزی يا آلوده به خون است. این 
افوزیون ممکن است پیشرفتی آهسته داشته باشد و یا به‌طور 

خود بخودی از بین برود. 

کدورت‌های خطی يا نامنظمی است که معمولاً ابتدا 
نواحی تحتانی تر ریه را گرفتار می‌کند نشانه‌ی تشخیصی 
رادیوگرافی قفسه سینه در آزیستوز است. در بعضی موارد در 
نواحی ریوی حاشیه قلبی غیرواضح یا نمای شیشه‌ای مات" 
دیده می‌شود. در مواردی که تغییرات پرتونگاری وضوح 
کمتری دارد» HRCT‏ می‌تواند تغییرات مشخصی را به 
صورت خطوط منحنی - صاف" تحت جنبی ۵ تا ۱۰ 
میلی‌متری که ظاهراً با سطح جنب موازی هستند را تشان 
دهد (شکل ۳۲۱۱-۱). 

تست‌های عملکرد ریوی الگویی تحدیدی همراه با 
کاهش حجم‌های ریوی و ظرفیت انتشار را نشان می‌دهد. 
همچنین ممکن است شواهد انسداد خفیف oly‏ هوایی (به 
دلیل فیبروز دور برونشیولی) مشاهده شود. 

به علت اینکه هیچگونه درمان اختصاصی برای بیماران 
dy Miro‏ آزبستوزوجود نداره مراقبت حمایتی همانند اقدامات 
۲ ای هر روز نب یی هش با هیر 
علتی - می‌باشد. به‌طور کلی مواردی که جدیدا تشخیص 
داده شده‌اند ريشه در تماس‌هایی دارند که سال‌ها قبل 
صورت گرفنه است. 

سرطان ریه (فصل ۱۰۷)» شایعترین سرطانی است که با 
تماس با آزبست ارتباط دارد. موارد بسیار زیاد سرطان ریه 
(تمام انواع) در کارگران معادن آزبست پس از گذشت حداقل 
lL, VG ۵‏ زوین تقامی ای سادت شود ileal‏ ۳۳ 
تماس بیشتری دارند در معرض خطر بیشتری برای ابتلا به 
بیماری می‌باشند. علاوه بر اين به نظر می‌آید که در افراد 
سیگاری که با آزبست نیز تماس دارند بجای اثر تجمعی این 
دو که مورد انتظار ماست آثری چند برابر آن ایجاد می‌شود. 

مزوتلیوم‌های (فصل ۲۱۶) جنبی و صفاقی نیز با 
آزبست ارتباط دارند. برخلاف سرطان‌های A,‏ به‌نظر 
نمی‌رسد که ابن تومورها با استعمال دخانیات مرتبط باشتد. 
تماس نسبتاً کوتاه‌مدت با آزبست. مساوی یا کمتر از ۱ تا ۲ 
سال در حدود ۴۰ سال گذشته. با ایجاد مزو تلیوما همراه بوده 
وت belts)‏ که eal‏ بر سرد کاس pleat‏ 
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VAN 


شکل ۳۱۱-۲ سیلیکوز حاد. در CT‏ اسکن با قدرت تفکیک 
YL‏ ندول‌های متعدد کوچک به علت سیلیکوز دیده می‌شوند. علاوه بر 
آن, کدورت‌های شيشه مات منتشر همراه با ضخیم شدن تیفه‌های بین 
لوبی و درون لوبی که شکل‌های چندوجهی می‌سازند دیده می‌شوند. که به 
آنها کفپوش یا فرش AUS AS Jae‏ می‌نود. 


ویژه «پوست تخم‌مرغی» دارد. ندول‌های سیلیکوزی ممکن 
است در HRCT‏ راحت تر دیده شوند (شعل ۳۱۱-۳ 
فیبروز ندولار ممکن است علیرغم قطع تماس, پیشرفت 
نماید و با پهم پیوستن و تشکیل مجموعه‌های" غیرسگمانی 
یاتوده‌های نامنظم با قطر بیش از Vom‏ همراه باشد 
(سیلیکوز پیچیده). این توده‌ها کاملاً بزرگ می‌شوند و وقتی 
به اینجا می‌رسند فیبروز حجیم پیشرونده" (PME)‏ 
خطاب می‌شوند. همراه با PMF‏ از سیلیکوز ممکن است 
اختلال zag IS‏ قابل ماهبا حصوصیاط انسدادی و 
تحدیدی وجود داشته باشد. 
اواتا pilin‏ باع رگ ما کرو فازهاب Hels‏ 
می‌شود. خطر عفونت‌های ریوی که دفاع اصلی بدن در برابر 
آنهاه همین سلول‌ها هستند (مایکوبا کتریوم توبرکولوزیس» 
مایکوباکتری‌های آتیپیک و قارج‌ها) در بیماران مبتلا به 
پلیکوز افزايش می‌یابد. چون خطر سل فعال در این بیماران 
بیشتر است توصیه می‌شود مدت درمان سل نهفته طولانی تر 
باشد. عارضه بالینی بالقوةٌ دیگر سیلیکوزء اختلال‌های 
خودای من بافت همبند مانند آرتریت روماتوئید Ly‏ 
اسکلرودرمی است. به‌علاوه, داده‌های همه گیری‌شناختی 


1. conglumerate 2. progressive massive fibrosis 


ACS;‏ ۳۱۱-۱ ازیستوز. ۸. در پرتونگاری قدامی - خلفی ریه» 
پلاک‌های جنبی Sebel‏ دوطرفه دیده می‌شوند که به علت بیماری پرده 


جنب ناشی از آزبست می‌باشند. در لوب‌های تحتانی دوطرف» ضایعات 
محو خطی و مشیک دیده می‌شوند. .B‏ نمای محوری با قدرت تفکیک 
(HRCT) YL‏ از قاعده ریه‌هاء ضایعات مشبک زیر جنبی دوطرفه را نشان 
می‌دهد پیکان‌های سیاه) که معزف بیماری ریوی فیبروتیک به دلیل 
آزبستوز می‌باشند. خطوط زیرجنبی نیز مشاهده می‌شوند پیکان‌های 
کوتاه) که مشخصه نسبی, نه اختصاصی, آزبستوز هستند. همچنین 
پلاک‌های کلسيفيةً جنبی که معزف بیماری جنبی مرتبط با آزیست 
هستند پیکان‌های سفید) در تصویر دیده می‌شوند پپیکان‌های 
سفید). 


1 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


پردهٌ جنب ار تباط دارد. 


پنوموکونیوز کارگران معدن زنال 
(CWP) > Sis‏ 
تماس شغلی باغبار زغال سنگ با ایجادپنوموکونیوز ار تباط 
دارد و در کشورهایی که در آنها معدن کاری زغال سنگ از 
صنایع مهم باشد. از اهمیت اجتماعی. اقتصادی و پزشکی 
فراوانی برخوردار است. پنوموکونیوز ساده شناسایی شده با 
پرتونگاری» در حدود ۸۱۰ کلیه معدن کاران و در ۸.۵۰ 
معدن‌کاران آنتراسیت که بیش از ۲۰ سال با زغال سنگ 
تماس داشته‌اند odd‏ می‌شود. شیوع بیماری در کارکنان 
ممادن زغال سنگ قیری* پایین تر استد 

پس از تماس طولانی با غبار ذغال‌سنگ (یعنی بعد از 
della ۱۵-۰‏ کدورت‌های گرد کوچکی مشابه با سیلیکوز 
ایجاد می‌شوند. در اینجا هم مانند سیلیکوز, وجود ندول‌ها 
CWP)‏ ساده) معمولا با اختلال عملکرد ریوی همراه نیست. 
dy‏ نظر می‌رسد که اکثر علامت‌شناسی در موارد ساده 
پنوموکونیوز, به علت اثر غبار ذغال‌سنگ در ایجاد برونشیت 
مزمن و بیماری ریوی انسدادی بوده است (فصل ۲۱۴). اثر 
غبار ذغال‌سنگ. عوارض کشیدن سیگار را تشدید می‌کند. 

پنومووکونیوز عارضه‌دار» در پر تونگاری با ندول‌هایی با 
قطر بیشتر یا مساوی om‏ تظاهر می‌یابد که عموما محدود 
به نیمه فوقانی ریه‌ها هستند. این وضعیت که شکلی از 
«فیبروز پیشروندهٌ ریوی» (PM)‏ تلقی می‌شود با کاهش 
ales She fils‏ ط رفیت انششار al yam‏ او با مگ وم 
زودرس ار تباط دارد. با وجود پیشرفت روش‌های حفاظتی در 
کارگران معادن زغال‌سنگ» موارد فیبروز پیشرونده ریوی در 
آمریکا بسیار زیاد است. 

سندرم کاپلان! (فصل ۳۸۰) که ابتدا در معدنکاران 
ذغال توصیف شد بعداً در بیماران مبتلا به انواع گوناگونی از 
پنوموکوتیوزها دیده شد. این سندرم» شامل آرتریت روما توئید 
سروپوز تیو و ندول‌های ویژه پنوموکونیوز است. سیلیس 
خواص تحریک‌کننده سیستم ایمنی دارد و اغلب در غبارهای 
ذغال‌سنگ خشک وجود دارد. 


1. International Agency for Research on Cancer 
2. diatomaccous 3. soap stone 
4. 2.5-vermiculite 

5. Coal Worker’s Pneumoconiosis 


6. bituminous coal mines 7. Caplan’s syndrome 


۱۹۰ 


a 

شکل ۳۱۱-۳ سیلیکوز مزمن. ۸ پرتونگاری قدامی از ریه در 
بیمار مبتلا به سیلیکوز, ندول‌های محو با اندازة متفیر پسیکان‌ها) را 
نشان می‌دهد که در لوب‌های فوقانی بیشنر دیده‌می‌شوند. B‏ تصویر CT‏ 
محوری قفسه سینه از قسمت رأسی ریه, ندول‌های کوچک متعدد را نشان 


می‌دهد که بیشتر در لوب فوقانی راست متمرکزاند. تعدادی از ندول‌ها در 
قسمت زیر جنب واقع هستند پیکان‌ها). 


کافی از «بنگاه بین‌المللی پژوهش سرطان »» سیلیس را در 
فهرست کارسینوژن‌های احتمالی a)‏ قرار داده است. 

دیگر سیلیکاش‌های کم حظ توص امل S‏ سوهور 
خاک‌چیتی (کائولن)» میکاء خاک‌های دیانومه‌ای » ژ 
سیلیکاه سنگ‌صابون » غبارهای کربنات و غبارهای سیمان 
ما ی این اس مداد فیری کر زره در 
معرض این عوامل قرار دارند: یا به محتوای سیلیکای آزاد 
موجود در این غبارها مربوط است و یا در مورد مواد فاقد 
سیلیکای آزاد ay‏ مقادیر بالقوه زیاد گرد و غباری که این 
کارگران در معرض آن می‌باشند» بستگی دارد. 

سیلیکات‌های So‏ از جمله تالک و ورمیکولیت ۳۳۲/۵ 
ممکن است آلوده به آزیست باشند تماس مزمن با غبار 
تالک غبار و ورمیکولیت با ایجاد فیبروز و / یا سرطان ریه یا 
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بیماری‌های ریوی 
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۱۹۱ 
سایر CANS‏ 
در موارد «ols‏ ارتباط فلزات دیگر از جمله آلومینیوم و 
دیا کسید تیتانیوم» با وااکنش سارکوئیدمانند در بافت ربه 
مظاهده cul ond‏ تمائ با غیاز حاوی‌آگازنید BS uss‏ 
به «فلز سخت» هم مشپور است» ممکن است موجب 
پنومونیت بینابینی Lal Joe‏ شود. کبالت از مواد متشکلة کاربید 
تنگستن است و احتمالاً عامل سببی پنومونیت بینایینی و 
آسم شغلی می‌باشد. تماس با کاربید تنگستن بیشتر در 
صنایع سازنده ابزاره ASS)‏ تیغه اژه» و سر متّه شاپع است. 
پرداخت‌گری الماس نیز ممکن است فرد را در معرض غبار 
کبالت قرار دهد. در برخورد با بیماران مبتلا به بیماری 
بینابینی ریه» همواره ub‏ راجع به تماس با بخارات Ly‏ 
عبارهای فلزی سوّال کرد. بخصوص در مواردی که تشخیص 
سارکوئیدوز مطرح است Lato‏ باید احتمال بیماری بریلیومی 
مزمن را در نظر داشت. 


las‏ غبار‌های غیرآلی (مهدنی) 

اغلب غبارهای غیرآلی که تاکنون مورد بحث قرار گرفته‌اند 
موجب تولید ماکول يا تغییرات فیبرو تیک بینابینی در ریه 
می‌شوند. گروه دیگری از غبارهای آلی و غیر آلی Joe)‏ 
۳۱۱-۱) و بعضی از غبارها که قبلمورد بحث قرارگرفتند با 
ترشح شدید و مزمن موکوس (برونشیت مزمن) با یا بدون 
کاهش سرعت جریان بازدمی همراه‌اند. این اختلالات tise‏ 
ناشی از کشیدن سیگار بوده و هنگام نسبت دادن بعضی از 
اجزای بیماری به تماس‌های شغلی و محیطی باید کشیدن 
سیگار را نیز در نظر داشت. بیشتر مطالعات بیانگر آن هستند 
اين اثر مشابه تغییراتی است که هنگام سیگار کشیدن اتفاق 


می‌افتد و بیانگر آن است که التهاب مجاری هوایی کوچک 


ممکن است اولین پاسخ پاتولوژیک در موارد بروز بیماری 
انسدادی ریه باشد» و تداوم تماس ممکن است dy‏ برونشیت 


غبارهای آلی 

برخی از بیماری‌های اختصاصی مربوط به غبارهای آلی به 
تفصیل در فصل‌های مربوط به آسم (فصل ۳۰۹) و پنومونیت 
ناشی از آفزایش حساسیت (فصل ۳۱۰) شرح داده شد. 


1. beryllium 2. chronic beryllium disease 


بیماری برپلوومی مزمن 
بریلیوم" یک‌فلز سبک‌وزن با قدرت‌کششی است که‌به خوبی 
جریان برق را هدایت‌می‌کند و به‌دلیل توانایی جذب 
نوترون‌هاء ارزش زیلای در کنترل وا کتش‌های هسته‌ای دارد. 
هرچند بریلیوم ممکن است پنومونیت حاد ایجاد کند» اما 
بیشتر موجب بیماری التهابی گرانولوماتوی مزمن مشابه 
سارکوئیدوز می‌شود (فصل ۳۹۰). اگر از بیمار مبتلا به 
سارکوئیدوز به‌طور اختصاصی دربارةٌ تماس‌های شغلی با 
بریلیوم در تولید آلیاژهاء سرامیک» وسایل الکترونیکی با 
تکنولوزی بالا سوال نشوده ممکن است ار تباط سبب‌شناختی 
بیماری با تماس شغلی به کلی نادیده گرفته شود. آنچه که 
بیماری بریلیومی مزمن" (CBD)‏ را از سارکوئیدوز افتراق 
می‌دهد. شواهد پاسخ ایمنی سلولی اختصاصی (یعنی 
افزايش حساسیت تأخیری) به بریلیوم است. 

آزمونی که معمولاً این پاسخ را نشان می‌دهد تست 
تکثیر لنفوسیتی بریلیوم (BeLPT)‏ است. در این آزمون, 
لنفوسیت‌های حاصل از خون یا شستشوی‌برونکوآلوئولار, در 
حضور نمک‌های بریلیوم در آزمایشگاه pt SS‏ داده شده و 
تکثیر آنها با لنفوسیت‌های تحریک نشده مقایسه می‌شود. 
تکثیر لنفوسیت‌ها معمولا با جذب تیمیدین نشاندار سنجیده 
می‌شود. 

یافته‌های پرتونگاری قفسه سینه مشابه سارکوئیدوز 
است (ندول همراه با خطوط (class‏ جز آنکه آدنوپاتی ناف 
)42 شیوع کمتری دارد. نتایج تست عملکرد ریوی» همانند 
سارکوئیدوز است و ممکن است نقایص تهویه‌ای با الگوی 
تحدیدی و / یا انسدادی و کاهش ظرفیت انتشار را نشان 
دهد. در lol‏ بیماری» هم پر تونگاری‌های قفسه سینه و هم 
تست‌های عملکرد ریوی ممکن است طبیعی باشند. معمولا 
برونکوسکوپی فیبراپتیک همراه با بیوپسی ترانس برونشیال 
)2 برای تشخیص بیماری بریلیومی مزمن (CBD)‏ 
ضرورت می‌یابند. در فرد حساس شده به بریلیوم» وجود 
گرانولوم‌های غیرپنیری یا ارتشاح منوسیتی در بافت رید 
تشخیص )| قطعی می‌کند. در بیوپسی رید تجمع سلول‌های 
1 مختص بریلیوم. در نقاط التهاب گرانولوماتو 
هه مش گنوی امیس کی ECBDpal jy‏ با ال هش 
HLA-DP‏ ار تباط زیادی دارد. اين آلل‌ها مسئول پردازش 
اسید گلو تامیک در جایگاه ٩۶روی‏ زنجیره B‏ هستند. 
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یا درجات قابل ملاحظه‌ای از کاهش عملکرد ریوی دارند باید 
به مناطقی که خطر تماس کمتری وجود دارده منتقل شوند. 


غبار غلات در Lio‏ تعداد زیادی از کشاورزان و کارگران در 
Le Ll‏ در معرض ذُرات GME‏ هستند. نحوه تظاهر بیماری در 
کارگران نقاله‌های مکانیکی غلات یا کارخانجات آسیای آرد 
و علوفه تقریباً نظیر تظاهرات ویژه مربوط به سیگاری‌هاست 
یعنی سرفه مداوم» ترشح مفرط موکوس, ویز و تنگی نفس 
هنگام فعالیت» کاهش FEV)‏ و کاهش نسبت ۳9۷۱/۳۷[ 
(فصل ۲۰۶6). 

غلظت غبار در نقاله‌های مکانیکی گندم تنوع SL}‏ 
دارد Jy‏ به‌نظر می‌رسد که از *عت/عدر۱۰,۰۰۰ بیشتر باشد و 
که بیماری از توان انداره‌ایست می توانند وارد دستگاه تنفس 
شوند. اثر تماس با غبار غلات با اثر کشیدن سیگار خاصیت 
تجمعی داشته و حدود ۸۵۰ از کارگرانی که سیگار می‌کشند 
دچار علایم هستند. شواهد انسداد در آزمون‌های کارکرد 
ریوی بیشتر در کارگرانی که سیگار می‌کشند دیده می‌شود. 
همانند بیسینوزء اندو توکسین ممکن آست در برونشیت مزمن 
و COPD‏ ناشی از غبار غلات نقش داشته باشد. 


ay‏ کشاورزان این حالت ناشی از قرارگیری در معرض 
یونجه‌های خشک کپک زده‌ای است که حاوی اسپورهای 
آکتینومیست حرارت دوست می‌باشند (فصل ۳۱۰). این 
اسپورها موجب پنومونیت ناشی از افزايش حساسیت 
می‌شوند. فردی که به بیماری حاد ریه کشاورزان مبتلا شود. ۴ 
تا ۸ ساعت پس از تماس دچار تب لرزه احساس ناخوشی» 
سرفه و تنگی نفس بدون ویز می‌گردد. بدیهی است توجه به 
سابقه تماس sly‏ افتراق این بیماری از آنفلونزا و پنومونی با 
علایم مشابه ضروری است. در شکل مزمن بیماری, سابقه 
حملات مکرر به دنبال تماس‌های مشابه برای افتراق این 
سندرم از سایر علل فیبروز پراکنده (مئل سارکوئیدوز) مهم 
است. 

انواع گوناگونی از plu‏ غبارهای آلی با وقوع پنومونیت 
ناشی از افزایش حساسیت ارتباط دارند (فصل ۳۱۰). در مورد 
بیمارانی که با پنومونیت ناشی از افزايش حساسیت مراجعه 
می‌کنند» سئوالات اختصاصی و دقیق درباره شغل» 


1. mushroom worker’s disease 


2. malt worker’s disease 3. mushroom worker’s disease 


VAY 


بسیاری از این بیماری‌ها براساس محیط و زمینه‌ای که در آن 
یافت می‌شوند نامگذاری می‌گردند Meo‏ بیماری ریه 
کشاورزان » بیماری کارگر مالت"» بیماری کارگر ELE‏ 
خوراکی ". bbs I We‏ زمانی علایم با تماس بهترین شاهد 
تشخیصی را فراهم می‌آورد. سه گروه شغلی برای بحث ما 
اتتخاب_شده‌اند زیرا این سه گروث بیشفرین. تعداد بیماران 
مبتلا به بیماری‌های ناشی از غبارهای آلی را شامل 
می‌شوند. 


غبار پنبه (بیسینوز) کارگرانی که به طور حرفه‌ای در 
معرض LE‏ پنبه (همچنین غبار کتان» کنف یاژوت) در تولید 
نخ مورد نیاز پرای ساخت پارچه و طناب قرار دارنده در خطر 
سندرم شبه آسم با عنوان بیسینوزیس هستند. تماس با ذرات 
پنبه در plas‏ مراحل تولید وجود دارد ولی بیشتر در 
بخش‌هایی از کارخانه که مسئول آماده‌کردن پنبه قبل از 
مرحله رسیدگی هستند. یعنی مراحل دمیدن. مخلوطسازی و 
شانه‌زنی (صاف‌کردن رشته‌ها)» رخ می‌دهد. ریسک ابتلا به 
بیسینوز مرتبط با ذرات نخ و سطح gail‏ توکسین در محیط کار 

از نظر بالینی» بیسینوز در مرحله اولیه با تنگی نفس 
گاهگاهی و در مرحله دیررس با تنگی نفس منظم در پایان 
cris‏ روزکاری صفته (تنگی‌نفس دوشنبه‌ها) مشخحص 
می‌شود. کارگران ممکن شتا کاهش مجحسوسی در FEV,‏ 
خود در طی نوبت کاری روز شنبه (در کشورهای غربی: روز 
دوشنبه -م) نشان دهند. در ابتدا علایم در روزهای بعدی 
هفته تکرار نمی‌شوند. ولی در ۱۰-۲۵ کارگران» بیماری 
ممکن است پیشرونده باشد و تنگی نفس در طول هفته 
کاری عود کند یا باقی بماند. پس از بیش از ۱۰ سال تماس» 
احتمال وجود انگوی انسدادی در آزمون کارکرد ریوی کارگرانی 
که علایم راجعه دارند بیشتر است. به‌طور کلی بیشترین 
درجات اختلال در سیگاری‌ها دیده می‌شود. 

تماس با غبار می‌تواند هودهای اضافه افزایش تهویه 
عمومی» عوامل مرطوب‌سازی کاهش LL‏ با این وجود 
استفاده از وسایل محافظتی تنفسی فردی در انجام برخی 
کارها برای کارگران مورد نیاز است. مراقبت‌های منظم و مکرر 
از نظر عملکردهای ریه در کارگران در معرض تماس با غبار 
پنبه به کمک اسپیرومتری قبل و بعد از شیفت کاری طبق 


: 
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واسطه آنتی‌بادی IgE‏ نیاز نیست. پنومونیت افزایش 
حساسیت. همانند وا کنش‌هایی که در ply‏ دی‌ایزوسیانات و 
اسید آنهیدرید شرح داده شد» در کارگران این صنایع مشاهده 
می‌شود. 

پلیمرهای فلوئوردار" مانند تفلون» که در حرارت علای 
هیچ واکنشی ایجاد نمی‌کننده ممکن است با گرم شدن تبخیر 
شوند. مواد استنشاق شده باعث سندرم خاصی به‌ صورت تب» 
لرز, بی‌حالی و گاهی خس خس خفیف می‌شوند که به آن تب 
بخار پلیمر می‌گویند. ممکن است ستدرم مشایهی به نام 
تب ناشی از دود فلز " در dont‏ تماس حاد با بخار اکسید 
روی از جوشیدن استیل گالوانیزه» ایجاد شود. این سندرم 
ممکن است چندساعت پس از کار نسروع شود و در عرض ۲۴ 
ساعت برطرف می‌شود و با تماس dime‏ عود می‌کند. 

ال کایرت ی وه 
شدید ریه شناسایی شده‌اند. تماس شغلی بانایلون 
پودرشده" می تواند موجب برونشیولیت لنفوسیتی شود و 
کارگرانی که با دی‌استیل در تولید ذرت بو داده سروکار دارند 
(برای ایجاد طعم «کره» به کار می‌رود) غذاهای دیگر ممکن 
است دچار برونشیولیت آبلیتران (فصل ۳۱۵) شوند. 


۳۱ 


بیماری‌های ریوی محیطی و شغلی 


dae‏ مرکز تجارت جهانی پیامد حمله به مرکز 
تجارت جهانی"* (WIC)‏ در ۱۱ سپتامبر ۲۰۰۱ مواجهة 
bes‏ شدید shud‏ زیادی از آتش‌نشانان و plo‏ افراد تیم 
obs‏ با غبار حاصل از فروپاشی ساختمان‌ها بود. بررسی 
محیطی و تعیین ویژگی‌های شیمیایی غبارهای مرکز تجارت 
جهانی نشان داد که انواع گسترده‌ای از مواد بالقوه توکسیک در 
آن وجود داشتند. هرچند Sree‏ غبار از سیمان پودر شده 
تشکیل شده بود. احتمالاً به دلیل خاصیت قلیایی شدید این 
be‏ آتش‌نشانان و کارگران مسئول یا کسازی دچار سرفه و 
خس‌خس شدید همراه با LIS‏ شدند. همچنین در بین افراد 
مقیم محلّی نیز مواردی از سندرم‌های سرفه و خس‌خس 
جدید مشاهده شد. تماس شدید WIC Ly‏ در بین 
آتشفشانان شهر نیویورک يا افت شدید عملکرد dy)‏ در طی 


1. fluoropolymers 2. polymer fume fever 

3. meat wrappers asthma 

nylon flock ۴‏ در صنایع موسوم به flock‏ از ناپلون به صورت رشته‌های 

خیلی ظریف یا پودرشده برای ang‏ پارچه‌های ظریف یا روکش‌های اطیف Skea)‏ در 
صنایع اتومبیل استفاده می‌کنندء در این صنایع خطر پیماری ویوی بالا است -م. 

5. World Trade Ceuter 


عامل اتیولوژیک را مشخص می‌کند. 


مواد شیمیایی سمی 

مواد شیمیایی سمی که بر ریه اثر می‌گذارند» به‌طور AS‏ 
شامل گازها و بخارها هستند. Bole‏ شایع آن است که قربانی 
در فضایی محدود که تراکم مواد شیمیایی در آنجا به حد 
سمی cody‏ به دام می‌افتد. علاوه بر اثرات سمی اختصاصی 
ماده شیمیایی» قربانی اغلب دچار آنوکسی قابل ملاحظه‌ای 
می‌شود که می‌تواند نقش تعیین کننده‌ای در بقا یا مرگ فرد 
داشته باشد. 

۱ فراع رها 2 
می‌توانند باعث وا کنش‌های حاد و گاهی تهدپدکننده be‏ 
در ریه ایجاد کنند. asl!‏ کرده است. حداقل در مطالعات 
حیوانی» نشان داده شده است که همه ان عوامل در 
غلظت‌های کافی می توانند به‌طور حاد یا در اثر تماس مزمن» 
مجاری تنفسی تحتانی را تحت JB Sb‏ دده و ساختمان 
آلوئولی را تخریب کنند. بعضی از این عوامل ممکن است 
ناگهان در Low‏ ایجاد شوند (به زیر توجه شود). 

مأمورین آتش نشانی و قربانیان آنش‌سوزی در معرض 
خطراستنشاق دود هستند که از نظر آماری جزء علل مهم 
نارسایی حاد قلبی - تنقسی است. در میان قربانیان 
آتش‌سوزی» مرگ‌ومیر ناشی از استنشاق دود بیشتر از 
مرگ‌ومیر حاصل از صدمه حرارتی است. مسمومیت با 
منوا کسیدکرین و هیپوکسمی قابل ملاحظه ناشی از آن 
می‌تواند حیات فرد را تهدید کند (فصل ۴۲۷). هنگام 
ارزیابی قربانیان استنشاق دود. باید استفاده ازمواد صناعی 
(پلاستیک» پلی‌اورتان‌ها) را که به هنگام سوختن ممکن 
است انواعی دیکر از مواد سمی (مثل سیانید Ly‏ اسید 
هیدروکلریک) را آزاد sit‏ مد نظر داشت. ابن قربانیان 
ممکن است دچار درجاتی از التهاب دستگاه تنفسی تحتانی 
و ایا خیز ریوی شوند. 

تماس با برخی موادخاص با وزن‌مولکولی‌کم که در 
صنایع‌سازنده پلیمرهای صناعی؛ رنگ‌ها و پوشش‌ها به کار 
می‌روند #ی‌ایزوسیانات در پلی‌اورتان؛ آمین‌های معطر و 
اسید آنهیدرید در اپوکسیدها) با وا کنش‌دهی بالایی همراه 
است و خطر آسم شغلی را بسیار افزایش می‌دهد. هرچند 
تظاهر این آسم شغلی» حساس‌سازی فرد است» مکانیسم با 
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8 منتخبی از نمونه‌های شایع عوامل شیمیایی سمی مور بر ریه 
آثرات حاد ناشی از تماس VL‏ اثرات مزمن به دلیل سطوح 
ماده تماس‌های خاص یا در سوانح نسبتاً gel‏ تماس 
anhydrides‏ محصول استرهای رزین» رزین‌های آزردگی بینی» سرفه آسم» برونشیت مزمن, پنوموئیت 
cpl ob‏ جسبهای حرارتی افزايش حساسیت 
بخارهای اسیدی: تولیدکنندگان کود شیمیایی» ترکییات تحریک غنشاهای محاطی و ۲-۲ روز برونشبت و کاهش مختصر کارکرد 
و0 HSO49‏ آلی کلرداره رنگهاء مواد منفجره. ay‏ پنومونیت شیمبایی ريوي در کودکان در اثر نماس با 
محصولات لاستیک» پلاستیکهاء مقادیر زیاد در Job‏ عمر. 
کلیشه‌های فلزی 
آلدهیدها پلاستیک» چوب و کشیدن سیگار عملکردربوی 
محترقه. بلاستدکها؛ یخجال‌سازی ‏ برونشکتازی نیز گرارش شده است. ‏ تنفسی فوقانی 
و سایر مواد شیمیایی 
بخارهای کادمیوم وب فلزات» لحیم‌کاری» تولید باتری آزردگی غشای مخاطی. سندرم زجر COPD‏ 
تنفسی حاد (ARDS)‏ 
فرمالدئید محصولات رزینی» حرم» لاستیک. همانند بخارهای اسیدی سرطان نازوفارنکس 
مواد مومیایی کردن؛ از اسفنجهای 
gle‏ اورتان ساطع می‌شود. 
(F,Br,Cl) saul‏ کاغذ و نساحی؛ محصولاتی که با احتمال کاهش ۳۷ یک تادو خونربزی بینی» تراکئوبرونشیت 
لس تیک مسصوعی؛ پلاستیک» 
گندزداهاء سوخت جت. بنزین 
سولفید هیدروژن محصول فرعی بسیاری از فرآیندهای افزایش میزان تنفس و سبس ایست. آزردگی ملنحمه» برونشیت مزمن» 
پالایش و دخيرة نفت خام و مرگ 
حساسیت» کاهش عملکرد ر یه 
دی‌اکسید نیتروزن Maple‏ زمستانی» کلیشه‌های فلزی. سرفه. تنگی نفس. خیزریوی» ممکن آمفیزم در حیوانات» برونشیت مزمن» 
جوشکاری» محصول جانبی سوختن ممکن است به دنبال تماس حاده کودکانی که wher‏ طولانی در طول 
هفته ایجاد شود. 
os!‏ جوشکاری باقوس الکستریکی» تحریک غشاهای مخاطی, خونریزی افزایش مرگ‌ومیر قلبی عروقی در 
سب فیدکننده‌های آرد» dig‏ و خبز ربوی» کاهش گذرای عملکرد افراد مستعد 
خوشوکننده» از دستگاههای ریوی و افزابش مدت بستری در 
فتوکبی ساطع می‌شود. آلابنده‌های کودکان و بزرگسالانی که با مه رقیق 


تابستانی تماس داشته باشند. 
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منتخبی از نمونه‌های شایع عوامل شیمیایی سمی موّثر بر ربه (ادامه) 
اثرات حاد ناشی از تماس بالا آثرات مزمن به دلیل سطوح 
ماده تماس‌های خاص یا در سوانح نسبتاً gail‏ تماس 
فسژن ترکیب آلی» متالورژی (فلزشناسی). برونشیولیت و خیزربوی تأخیری برونشیت مزمن 
تبخیر ترکیبات حاوی کلرین 
دی‌اکسید سولفور . محصول اسبید سسولفوریک» آزردگی و تحریک غشای مخاطی» برونشیت مزمن 


سفیدکننده‌ها, پسوشش فارات خونریزی بینیء برونکواسپاسم (در 
غیرآهن» فرآوری غذاء بخجال. افراد Mine‏ به آسم) 
خمیر JEWS‏ 


رزیابی کنند ما ازکارافتادگی می‌تواند ناشی از عوامل .. 
غیرطبی مثل ندیدن آموزش‌های لازم و یا موانع دیگر برای ۰ ر 
استخدام فرد باشد. نحوهٌ سنحش ازکارافتادگی بسته به 
سازمان مسئول پرداخت غرامت. متفاوت است. برای She‏ 
«ادارةٌ تأمین اجتماعی ایالات متحده» به شرطی برداخت 
حقوق بیکاری برای جبران در آمد را می‌پذیرد که ful,‏ قادر 
a‏ انجام هیچ کاری نباشد» یعنی ازکارافتادگی کامل داشته 
باشد. در بسیاری از ایالت‌های AL yal‏ سیستم‌های پرداخت 
غرامت کارگران؛ پرداخت‌هایی برای ا زکارافتادگی نسبی را 
هم می‌پذبرند. در سیستم «اداره تأمین اجتماعی» اشاره‌ای 
cde a,‏ ازکارافتادگی نمی‌شود. اما در سیستم‌های پرداخت 
غرامت به کارگران شاغل, باید وضعیت شغلی کارگر مشخص 
باشد. 

در ازکارافتادگی تنفسی» آزمون‌های عملکرد ریوی در 
حال استراحت (اسپیرومتری و ظرفیت انتشار)به عنوان اولین 
اقدام استفاده می‌شود و اگر gots‏ آزمون‌های استراحت با 
por Me‏ بیمار همخوانی نداشت. از تست ورزش قلبی -ریوی 
(برای بررسی حداکثر مصرف اکسیژن) استفاده می‌شود. از 
تست تحریکی با متاکولین (برای ارزیایی واکنش‌دهی 
مجاری هوایی) نیز می‌توان برای بررسی بیماران آسمی که 
اس Zee‏ اهاط اه شمان کرد بر خی از 
سازمان‌های پرداخت غرامت (مثل ادارهٌ تأمین اجتماعی)؛ 
جدول‌هایی اختصاصی برای طبقه‌بندی ازکارافتادگی 
براساس نتایچ تست عملکرد ریوی پیشنهاد کرده‌اند. چنانچه 
جدول‌های اختصاصی وجود ن داشت می‌توان از 
دستورالعمل‌های انجمن پزشکی امریکا استفاهکرد. 


1. disability 2. impairment 


سال اول بعد از حادثه رابطه داشت. اخیراً نگرانی‌هایی در 
مورد افزايش خطر بیماری بینابینی dey‏ به ویژه با ماهیت 
گرانولوما توز وجود دارد. 


تماس‌های شغلی مسئول ۱۰/ سرطان‌های dy)‏ هستند. 
علاوه بر تماس با آزبست» ple‏ تماس‌های شغلی که در 
ارتباط با مواد سرطانزای تنفسی مشکوک يا قطعی هستند 
عبارت‌اند از. آکریلونیتریل, ترکیبات آرسینک» بریلیوم» دو- 
کلرومتیل آتر کروم (شش ظرفیتی» هیدروکرین‌های چند 
حلقه‌ای (از طریق کوره‌های (SF‏ فرمالدئید (sx)‏ روغن 
ایزوپروپانول (سینوس‌های بینی» گازخردل» سنگ‌های 
معدنی گوناگون که برای تولید JSS‏ خالص به کار می‌روند 
(نیکل کربونیل)» تالک (احتمال آلوده‌شدن به آزبست هم در 
معدن‌کاری و هم در خردکردن)» وینیل کلراید (سارکوم» مواد 
جوشکاری» چوب مورد استفاده در نجاری (فقط سرطان 
بینی)» آورانیم» کارگرانی که در خطر ایجاد سرطان ریه مر تبط 
با تشعشعات هستند نه تنها شامل کارگرانی است که با 
پردازش اورانیم سر و کار دارند بلکه دربرگیرنده کارگرانی است 
که در عملیات معدن کاری زیرزمینی در معرض قرار می‌گیرند» 
یعنی ole‏ که اخلاف رادون ممکن است از تشکل‌های 
سنگی ساطع گردد. 


آرزیابی از کاراتادگی 

اصطلاح ا زکارافتادگی cline a)‏ کاهش توانایی کارکردن به 
دلیل داشتن مشکلات طبی است. عموماً پزشکان فقط 
می‌توانند اختلال کارکرد فیزیولوژیک يا ناتوانی جسمی" را 
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افزایش میزان مرگ و peo‏ است. مطالعات کوهرت که به 
مقایسه شهرهای دارای سطوح نسبتاً بالای تماس با ذرات و 
جوامعی که آلودگی کمتری دارند» می‌پردازد» حاکی از آن است 
که در ساکنان قدیمی شهرهای آلوده فوق‌الذکر» بیماری و 
شواهد |پیدمیولوژیک قوی نشان می‌دهند که ذرات ریز عامل 
خطری برای مرگ و میر و ناتوانی قلبی عروقی است و نیازمند 
ارزیابی سم‌شناسی در یافتن مکانیسم زمینه‌ای است. 
استنشاق ذرات ریز عامل ایجاد استرس اکسيداتیو است که 
منجر dy‏ التهاب و آسیب ریه‌ها شده و پاسخ خودکار و التهابی 
سیستمیک آن می تواند باعث JMS‏ عملکرد اندو تلیال و ایا 
آسیب آن گردد. تحقیقات اخیر در زمینه اثر عوامل آلوده کننده 
هوا بر سلامت افراده موحب شدید ترشدن استانداردهای 
کیفی هوای آمریکا در مورد ازون, | کسیدهای نیتروژن و ذرات 
خاص شده است. این یافته تا حدی باعث تأ کید بیشتر بر 
تنها می‌توان توصیه نمود که افراد مبتلا به اختلالات قلبی = 
ریوی قابل ملاحظه» در طی دوره‌هایی که میزان آلودگی بیش 
از استانداردهای فعلی است. در خانه اقامت کنند. 


تماس در محبط دمسته 
در این قسمت dy‏ مواجهه با دود سیگار در محیط (فصل ۴۷۰ 
گاز رادون» دود سوختن چوب. و سایر عوامل بیولوژیک که 
درون فضاهای بسته تولید می‌شوند اشاره خواهیم کرد. نتایج 
چندین مطالعه حاکی از آن است که میزان ذرات قابل تنفس 
موجود درهر خانه نسبت مستقیم با تعداد افراد سیگاری 
موجود در آن خانه دارد. در تعدادی از مطالعات مشخص شده 
است که درکودکان متعلق‌به والدین سیگاری» میزان شیوع 
بیماری‌های تنفسی, به ویژه آسم» بیشتر و میزان کارکرد 
ریوی براساس نتایج اسپیرومتری ساده کمتر است. 
جدیدترین متا - آنالیز برای سرطان ریه و بیماری قلبی - 
تنفسی در ترکیب با داده‌های چندین مطالعه آپیدمیولوژی 
دود سیکار, افزايش خطر نسبی برای هر یک از موارد فوق 
حتی پس از تعدیل عمده‌ترین Mle‏ زمینه‌سازه تقریباً UNO‏ 
افزایش دارند. 

عقیده براین است که گاز رادون" عامل خطری برای 
سرطان dy‏ است. محصول عمده رادون (رادون ۲۲۲) گازی 


1. Radon gas 


۹۶ 
تماس‌های محیطی عمومی 


آلودگی هوا در محیط باز 
در سال ۱۹۷۱ دولت آمریکا میزان استاندارد چند ماده آلاینده 
هوا را که معنقدند مستول افزایش میزان بیماری‌های قلبی - 
تنفسی هستند» مشخص نمود. استانداردهای اولیه که توسط 
سازمان حفاظت از محیط زیست (EPA)‏ جهت حفظ 
سلامت عمومی با حاشیه اطمینان کافی» تنظیم گردید. 
مربوطه به دی‌اکسید گوگرده ذرات بسیار ریز دیا کسید 
نیتروژن» ازن» سرب و منوا کسید کربن بود. استانداردهای 
مربوط به هریک از این آلاینده‌ها به‌طور منظم و از طریق 
روندهای بازنگری گسترده که توسط ۳۳۸ اجرا می‌گردد. با 
شرایط روز تطبیق داده می‌شود. برای اطلاعات بیشتر به 
پایگاه اینترنتی زیر مراجعه کنید: 
(http:/Avww.epa.gow/air/criteria html)‏ 
مواد آلاینده هم توسط منابع ساکن (نیروگاهها و 
مجموعه‌های صنعتی) و هم منابع متحرک (خودروها) تولید 
می‌شوند و هیچیک از مواد آلاینده به‌طور مجزا ایجاد 
نمی‌شود. علاوه براین ممکن است آلاینده‌ها پس از خروج از 
منبع توسط وا کنش‌های شیمیایی تغییر یابند. به عنوان مثال, 
وهای احبا ره زیر دس santa Sl owas as‏ 
دودکش یک نیروگاه ممکن است در هوا وا کنش داده و تولید 
سولفات‌ها و آثروسل‌های اسیدی نمایند و قادراند تا 
مسافت‌هایی طولانی در اتمسفر چابجا شوند. مواد 
ااکسیدکننده مثل اکسیدهای نیتروژن و اکسیدکننده‌های 
حاصل از دود اگزوز اتومبیل‌ها می‌توانند از طریق واکتش با 
نور خورشید» تولید ازن نمایند. اگرچه تفکرات ابتدایی محدود 
به لس‌آنجلس بود فنوشیمی مشتق از ذرات (مه غلیظ) هم 
اکنون به عنوان یک مشکل در سراسر آمریکا و سایر کشورها 
وجود داشته است. اثرات حاد و مزمن تماس با این مواد در 
مجالعات بزرگ جمعیتی به اثبات رسیده است. 
علایم و بیماری‌های همراه با آلودگی هوا نظیر حالاتی 
هستند که به‌طور معمول همراه با کشیدن سیگار ابجاد 
می‌شود. عللاوه بر اين, کاهش رشد عملکرد ریه و آسم با 
تماس مزمن گازهای مرتبط با ترافیک و ذرات قابل 
استنشاق که مختصری افزایش یافته است» مرتبط است. 
مطالعات جمعیتی در شهرها نشان‌دهنده افزايش استفاده از 
خدمات درمانی برای آسم و بیماری‌های قلبی ریوی و 
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بیماری‌های ریوی 


و شغلی 
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۱۹۷ 


< 


شکل ۲۱۱-۴ ویژگی‌های هیستوپاتولوژیک بیماری بیثابینی ریه در اثر دود زیست توده. ۸ همان‌طور که می‌بینیده رنگدانة 
آنترا کتیک در دیواره‌های حبابچه‌ها (پیکان‌های بالایی) و درون لکةٌ حاصل از غبار رنگدانه‌دار (پیکان پایین تصویر) تجمیع می‌یابند. . در نمای قوی‌تر 
میکروسکوپ, مخلوطی از فیبروبلاست‌ها و ماکروفاژهای حاوی کربن» مشاهده می‌شوند. 


است. پاسخ‌های غیراختصاصی است که همراه با سندرم 
ساختمان دربسته"" به وجود می‌آید که بهتر است به آن 
سندرم مرتبط با ساختمان گویند و هیچ عامل خاصی هم در 
گوناگونی از علایمرنج می‌برند از جمله علایم تنفسی که تنها 
با اجتناب از تماس در ساختمان مربوطه تسکین می‌یابند. 
هنوز کاملاً مشخص نشده است که «بوها» يا دیگر تحریکات 
حسی تا ae‏ حد در آغاز کردن پاسخ‌های بالقوه ناتوان‌کننده 
فیزیکی يا روانشناختی دخیل هستند وعواقب دراز مدت این 
نوع تماس‌های محیطی نیز هنوز شتاخته نشده‌اند. 


مازحظات جهانی 
2 به‌طور تخمینیء تماس با دودهای حاصل از 


ALF زست توده" (حاصل از سوختن چوب.‎ fa 


تفالة غلات» زغال) در فضای دربسته» مسئول 
بیش از ۸۴ از «سال‌های زندگی از دست رفته به علت 
ازکارافتادگی» (DALY)‏ در سر تاسر جهان است که به دلیل 
عفونت‌های تنفسی تحتانی در کودکان» COPD‏ و سرطان 


1. tight . building syndrome 


2. biomass smoke 


است که از تجزیه پیاپی اورانیم ۲۳۸ به‌وجود می‌آید و پیش 
ساز مستقیم آن رادیوم ۲۲۶ است. میزان گاز رادون آزاد شده 
بسنگی به مقدار رادیوم موجود در مواد زمین دارد. غلظت آن 
در فضای jl‏ ناچیز است و در محیط بسته به میزان تهویه و 
اندازه فضایی که گاز به آن وارد شده است بستگی دارد. 
مقادیری که باعث افزایش خطر ابتلا به سرطان dey‏ می‌شود. 
ممکن است در ۱۰ از خانه‌های ایالات متحده آمریکا وجود 
داشته باشد. وجود افراد سیگاری در خانه می‌تواند مشکل را 
افزایش دهد زیرا اندازه ملکولی ذرات رادون به حدی است که 
می‌توانند به راحتی dy‏ ذرات دودی که استنشاق می‌شوند» 
اتصال یابند. خوشبختانه روش‌هایی در دسترس هستند که 
امکان ارزیایی و کاهش میزان تماس رآ فراهم می‌کنند. 
سایر تماس‌های محیط بسته که با افزایش خطر آتوپی و 
آسم rill yom‏ شامل تماس با عوامل بیولوژیک AS‏ 
شناخته شده‌ای نظیر ag‏ و سوسک» مایت‌های 
گرد و غبار و پشم حیوانات خانگی می‌باشد. دیگر عواسل 
شیمیایی محیط بسته شامل عوامل تمیزکننده قوی 
(سفیدکننده و آمونیاک) فرمالدئید عطرها و ذرات شیرابه‌های 
گیاهی» حشره کش‌ها و | کسیدهای نیتروژن ناشی از اجاق HS‏ 
می‌باشد. از جمله مسائلی که اخیراً مورد توجه قرار گرفته 
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می‌کند و به انواع سیلندری و توبولار (شایع ترین نوع)» واریکوز 
و کیستی تقسیم می‌گردد. 


۳/9 
اسر‎ abt AM اسب‎ 
eS eo 


"برونشکتازی علل عفونی و غیرعفونی دارد (جسدول 


۳۱۲-۱). علت زمینه‌ای بستگی به نحوه درگیری ریه دارد. 
پرونشکتازی کانونی " به درگیری یک منطقه از ریه اشاره 
دارد که می تواند ناشی از انسداد مجاری هوابی باشد و 
می‌تواند انسداد خارجی (نظیر فشار عقده‌های لنفاوی Ly‏ 
تومور پارانشیمال) یا داخلی (نظیر تومور راه‌های هواییء 
آسپیره کردن جسم خارجی يا آنرزی برونش در اثر عوامل 
مادرزادی در زمان تشکیل مجاری هوایی) باشد. 
پرونشکتازی منتشر یا برونشکتازی گسترده در ay)‏ ظاهر 
می‌گردد و معمولاً علت آن بیماری عفونی یا سیستمیک 
است. 

درگیری بیشتر بخش فوقانی ریه در فیبروز 
کیستی شایع‌ترین است و همچنین در فیبروز بعد 
از رادی اسیون» که توسط رادیاسیون تحت تأثیر قرار 
می‌گیرده رخ می‌دهد. برونشکتازی با درگیری نواحی 
تحتانی ریه معمولاً به علت آسپیراسیون مکرر مزمن 
(ن ظیر اختلال حرکت مری در اسکلرودرمی» مراحل 
انتهایی بیماری فیبروز ریه (نظیر برونکشتازی کششی ۲ 
در آثر فیبروز ایدیوپا تیک ریوی) یا عفونت‌های مکرر 
bs yo‏ با نقص ایمنی (به عنوان مثال هیپوگاما گلبولینمی) 
رخ می‌دهد. برونشکتازی ناشی از عفونت مایکوباکتریوم 
غیرتوبرکلوزیس (NTM)‏ [‌ایع ترین کمپلکس 
مایکوباک‌تریوم اویوم داخل سلولی* (MAC)‏ است] 
alps‏ میانی ریه را گرفتار می‌سازد. fle‏ مادرزادی 
برونشکتازی با درگیری بیشتر نواحی میانی ریه شامل سندرم 
مزک‌های بدون حرکت/ با حرکت ay‏ است. درگیری مجاری 
هوایی مرکزی در اثر آسپرژیلوس برونکوپولمونر آلرژیک 
(ABPA)‏ رخ می‌دهد که طی آن واکنش ایمنی dle‏ 
آسپرژیلوس جدار برونش را تخریب می‌سازد. le‏ مادرزادی 
برونشکتازی مجاری هوایی مرکزی شامل کمبود غضروف در 


1. odds ratio 2. focal bronchiectasis 
3. traction bronchiectasis 
4. mycobacterium avium-intracellular complex 


5. dyskineticimmotile cilia syndrome 


۱۹4 


ریه در زنان و بیماری‌های قلبی عروقی در مردان رخ 
می‌دهند. این میزان از بار بیماری‌هاء تماس با دود زیست 
توده در فضای بسته I;‏ در جایگاه سوم خطرات محیطی برای 
سالامتی قرار می‌دهد. 

حدود نیمی از جمعیت جهان از سوخت‌های زیست توده 
برای پخت‌وپز» گرمایش یا Rall‏ استفاده می‌کنند. اين کار 
bree‏ در نواحی روستایی کشورهای درحال توسعه روی 
می‌دهد. بسیاری از خانواده‌ها؛ه سوخت‌های زیستی را در 
اجاق‌های دربازی که بهره‌وری کمی داشته و در خانه‌هایی که 
4s 995‏ مناسبی ندارند می‌سوزانند که زنان و کودکان را هر روز 
در تماس با مقدار زیادی دود قرار می‌دهد. در این خانه‌هاء؛ 
میانگین ۲۴ ساعته ذرات ریز ظریف در دود زیست توده ۲ تا 
۰ برابر بالاتر از «میزان استاندارد کیفیت هوای ملی» در 

مطالعات اپیدمیولوژیک به‌طور پایایی نشان داده‌اند 
بین تماس‌بادودهای زیست توده و برونشیت‌مزمن‌و COPD‏ 
همبستگی وجود دارد به‌طوری که میزان تصادفی بودن" آن 
بین ۲و ۱۰ می‌باشد و با تماس طولانی تر افزایش می‌یابد. 
علاوه‌بر تماسهای خانگی شایعی‌که زنان‌کشورهای درحال 
توسعه با دودهای زیست نوده دارند» مردان این کشورها نیز 
ممکن است در محیط‌های شغلی» با cpl‏ دودها تماس داشتد 
باشند. از آنجا که مهاجرت از کشورهای توسعه‌یافته به ایالات 
متحده روبه افزايش است. بالینگران باید با اثرات تنفسی 
مزمن تماس با دودهای زیست توده که می‌تواند شامل 
بیماری ریوی بینابیتی dil‏ آشنا باشند (ئتکل ۱-۴ \ AY‏ 
شواهد نشان می‌دهد که اجاق‌های جدید با دودکش می تواند 
دود حاصل از زیست توده و بیماری تنفسی در کودکان و زنان 
را کاهش دهد. 


توت معا وی 


برونشکتازی ۲۳۱۳ 


Rebecca M. Baron 
Miriam Baron Barshak 


برونشکتازی به گشادی غیرقابل بازگشت مجاری هوایی 
گفته می‌شود که ریه را به صورت ناحیه‌ای يا paste‏ درگیر 


: 


۳4 
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=A 
be 
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علل اصلی برونشکتازی و ارزیابی مورد نیاز 


قارج. در صورت عدم بافتن باتوژن انجام برونکوسکوب و لاواژ 
برونکوآلوئولار 

شمارش کامل سلول‌های خونی» اندازه‌گیری ایمونوگلوبین» تست 
HIV‏ 

آندازه‌گیری سطح کلر عرق (فیبروز کیستی» سطح 01 
آنتی ترببسین» بیویسی | مسواک (gins‏ و راه تنفسی (سندرم 
مژک‌های پی‌حرکت/ با حرکت بد)ء تست زنتیک 


معاینه کامل مفاصلء نست سرولوژ یک (فاکتور روماتونید) ارزیابی 
jel‏ بلوس برونکو بولمونر آلرزیک به ویژه در آسم سرکش * 


بسته به وضعیت بالینی دارد 


رد سایر علل 


تست پوستی فعالیت آسپرژیلوس, اندازه‌گیری پرسپتین سرم برای آسپرژیلوس, سطح 1817 سرم و تعداد ائوزینوفیل‌ها. 


گرفتار می‌کند. در کل شیوع برونشکتازی با افزایش سن 
افزایش می‌یابد. برونکشتازی در میان زنان شایع تر از مردان 
است. 
#۴ در تواحی شیوع TB‏ برونشکتازی به عنوان 
| 77 سکل عفونت گرن_ولوماتوز رخ می‌دهد. 
برونشکتازی ناحیه‌ای ممکن است در اثر فشار 
بر مجاری هوا در اثر عقده‌های لنفاوی گرانولوماتوز Lily‏ 
انسداد داخل ناشی از تخریب عقده لنفاوی کلسیفیه به داخل 
مجاری هوایی (نظیر برونکولیتیازیس) رخ دهد. به ویژه در 
Ca TE‏ مه مب راتخاس مات 
منجر به برونشکنازی منتشرتری می‌گردد. به جز موارد 
مرتبط با TB‏ افزایش بروز برونشکتازی غیرفیبروز کیستی 
با مکانیسم نامعلوم به عنوان مشکل بزرگی درکشورهای در 


1. Mounier-Kuhn syndrome 
2. Williams-Campbell syndrome 


نحوه درگیری 

Ls ty 

برونشکتازی علل (با مثال اختصاصی) ارزیابی مورد نیاز 

ناحیه‌ای انسداه (آسپیره جسم خارجی» نوده» تومور) تصاویر ریه CXR)‏ و (CT‏ -برونکوسکوپی 

مسر عفونت (با کتریال» مایکوباکتربوم غبر (TB‏ رنگآمیزی گرم/ کنست» کشت/ رنگآمیزی باسیل اسید فست و 


برونشبولیت انسدادی بعد از پیوند ریه) 


Sle‏ زتتیک (فیبروز کیستی» سندرم pel IS‏ کمبود 


1 آنتی نریبسین) 


علل اتوایمونء روما تولوزی (آرتریت رومانوئید. سندرم 
شسوگرن, بیماری التهابی روده4 بیماری ایمنی 


(آسپرژیلوس برونکو پولمونر آلرژیک) 
آسپیراسبون مکرر 


fle ple‏ (سندرم ناخن زرده برونشکتازی کش 
ناشی از فیبروز بسعد از رادیساسیون با فیبروز 


ایدیویا تیک ربوی) 
Sail gl‏ 


* 


تراکتوبرونکومالی (سندرم مونیر -کاهن) و سندرم ویلیامز - 
ual feed‏ 

در بسیاری موارد» علت برونشکتازی نامعلوم ات در 
مطالعات موردی» در حدود ۲۵ YAN i‏ بیماران Mur‏ به 
برونشکتازی» علت ایدیوپا تیک است. 


همه‌گیری‌شناسی 

شیوع کلی گزارش شده برونشکتازی در ایالات متحده اخیرا 
افزایش يافته است. ولی همه گیری‌شناسی برونشکتازی 
بسته به سبب‌شناسی متغیر است. به عنوان مثال» بیمارانی که 
با فیبروز کیستی متولد شده‌اند معمولاً دچار برونشکتازی 
بالینی در انتهای توجواتی يا اوایل بزرگسالی می‌شوند اگرچه 
تظاهرات غیرمعمول در سنین ABD‏ سه و چهار ممکن است. 
در مقایسه» برونشکتازی ناشی از کمپلکس مایکوباک‌تریوم 
آویوم داخل سلولی» زنان غیرسیگاری بیشتر از ۵۰ سال را 
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شکل ۲۱۷-۱ 


شدید. در نمای CT‏ تعداد زیادی مجاری هوای گشادشده در نمای 
طولی (نوک پیکان) و مقاطع عرضی (پیکان) دیده می‌شود. 


نمای CT‏ قفسه سینه در برونشکتازی 


فیبروز بعد از رادیاسیون و فیبروز ایدیوپا تیک ریوی) اتلاق 
می‌گرده. 


gan ae 

5 fees eat: coll رافتهها وم‎ areata و‎ asus 
خس‌خس در سمع ربه و در برخی موارد چماقی‌شدن‎ 
انگشتان است. انسداد جریان هوا در حد خفیف تا متوسط‎ 
معمولاً در تست‌های عملکردی ریه یافت می‌شود که با‎ 
هم‌پوشانی دارد.‎ COPD تظاهرات سایر بیماری‌ها نظیر‎ 
برونشکتازی با تغییر در ماهیت تولید خلطء‎ ob حملات‎ 
افزایش حجم و چرکی‌شدن آن تظاهر می‌کند. با اين وجود‎ 
علایم و نشانه‌های معمول عفونت ریه نظیر تب و ارتشاح‎ 
جدید ممکن است دیده نشود.‎ 

تشخیص معمولاً بر پایه تظاهرات شامل سرفه مزمن مداوم 
با تولید خلط و ویژگی‌های تصوير ریه است. با وجود آن که 
ahs‏ ربه حساس نیست» وجود نمای «راه‌آهن»۱ 
نشان‌دهنده مجاری هوایی گشادشده در برونشکتازی است. 
تشخحیص است. یافته‌های CT‏ شامل گشادی مجاری (به 
شدت "خطوط موازی راه‌آهن" یا نمای نگین و حلقه"* برش 
عرضی از مجاری با قطر حداقل ۱/۵۲۰ در JUS‏ عروق, نبود 


1. tram track 2. signet-ring sign 


Yoo 


حال توسعه است. میزان بالای سوء‌تغذیه در برخی نواحی 
زمینه اختلال ایمنی و برونشکتازی را فراهم می‌سازد. 
بیماری‌زایی رت پاتولوز ریا 
مکانیسم مورد دقبول در برونشکتازی عفونی «نظریه چرخه 
معیوب» است که در آن حساس بودن به ابتلا به عفونت و 
ضعف پاک‌سازی سیستم موکوسیلیاری منجر به کلونیزه‌شدن 
میکروب‌ها در درخت برونشیال می‌گردد. برخی ارگانیسم‌ها 
نظیر سودوموناس آئروژینوزا تمایل به کلونیزه‌شدن در 
مجاری هوایی آسیب دیده و ردشدن از سدهای دفاعی 
میزبان دارند. ضعف در سیستم پاکسازی موکوسیلیاری به 
دنبال pla 31 fle‏ فیبروز کیستی و سندرم She‏ با حرکت 
بد رخ می‌دهد و یک عفونت شدید plas)‏ پنومونی حاصل از 
بوردتلاپرتوسیس یامایکوپلاسما پنومونیه) می‌تواند منجر 
به تخریب راه‌های هوایی و پاکسازی ضعیف ترشحات گردد. 
حضور میکروب منجر به التهاب مزمن مداوم می‌گردد که خود 
عامل cu od‏ جدار راه‌های هوایی است و منحر dy‏ ادامه 
سیکل عفونت/ التهاب می‌گردد. علاوه بر این مدیاتورهای 
آزاد oad‏ از باکتری با پا کسازی موکوسیلیاری تداخل دارد. 

مطالعات قدیمی در مورد پاتولوژی برونشکتازی از دهه 
۰ شان‌دهنده التهاب قابل ملاحظه مجاری هوایی 
کوچک و تخریب جدار مجاری بزرگتر و نیز گشادی از 
دست‌رفتن الاستین و عضلات صاف و غضروف است. مطرح 
شده است که سلول‌های التهابی موجود در مجاری هوایی 
کوچک منجر به آزادشدن پروتثازها و سایر مدیاتورها نظیر 
گونه‌های فعال اکسیژن و سیتوکین‌های پیش‌ساز التهاب 
می‌گردند که عامل تخریب جدار مجاری هوایی بزرگتر است. 
علاوه بر این پروسه التهابی در مجاری هوایی کوچکتر منجر 
به انسداد جریان هوا می‌گردد. آنتی‌بروتتازها نظیر وه 
آنتی تریپسین نقش مهمی رادر خنئی‌سازی تخریب ناشی از 
الاستاز نوتروفیل و کشتن باکتری‌ها دارند. علاوه بر آمفیزم 
برونشکتازی نیز در بیماران با کمبود 21 آنتی تریپسین دیده 
شده است. 

مکانیسم مطرح در برونشکتازی غیرعفونی شامل 
واکنش ایمنی است که جدار برونش را تخریب می‌کند (نظیر 
بیماری‌های خودایمنی سیستمیک نظیر سندرم شوگرن» 
آرتریت روما توئید)» برونشکتازی کششی به گشادی مجاری 
هوا به علت نامنظمی پارانشیم ناتی از فیبروز ریوی See)‏ 
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کشت داشته باشد. یا یک نمونه بیوبسی با خصوصیات 
بافت‌شناسی عفونت مایکوباکتریوم غیر توبرکلوزیس (نظیر 
گرانولوم یا مشاهده باسیل اسید فست در رنگ‌آمیزی) همراه 
با یک کشت cure‏ خلط داشته باشد. یا مایع پلور (یا نمونه 
استریل خارج ریوی) در کشت Cute‏ باشد. مایکوباکتریوم 
آویوم داخل سلولی شایع ترین پاتوژن این دسته است و رژیم 
درمانی ade‏ آن در افراد بدون درگیری ATV‏ شامل ما کرولید 
همراه با ریفامپین يا اتامبو تول است. انجام نست حساسیت 
به ما کرولید در موارد عفونت شدید با مایکوباکتریوم آویوم 
پیشنهاد شده است. 


بهداشت برونش 

روش‌های مختلفی جهت پاکسازی ترشحات در 
برونشکتازی ay‏ کار می‌رود که شامل هیدراتاسیون و عوامل 
Yoo eh‏ (ن ظیر سالین هیپرتونیک) تجویز 
موکولیتیک‌هاء استفاده از برونکودیلا تور و فیزیوتراپی ریه 
(نظیر درناژ وضعیتی, دق مکانیکی به کمک دست‌ها بر روی 
ره استفاده از وسایلی نظیر دریچه فشار بازدمی 
مثبت لرزشی, یا جليقه با موج با فرکانس بالا در جدار 
قفسه سینه) می‌باشند. باز توانی ریوی و یک برنامه 
منظم تمرینی می‌تواند در پاکسازی ترشحات همانند 
plo‏ جنبه‌های برونشکتازی نظیر افزايش توان ورزشی و 
کیفیت زندگی کمک‌کننده باشد درناژ موکولیتیک *(DNase)‏ 
به صورت روتین در برونشکتازی مرتبط با فیبروز کیستی 
تجویز می‌گردد اما در انواع دیگر غیرمر تبط با فیبروز کیستی 
کاربرد ندارد زیرا نگرانی در مورد عدم SE‏ و توانایی تخریب 
وجود دارد. 


درمان‌های ضد التهابی 
کنترل پاسخ التهابی ممکن است در برونشکتازی موّثر باشد و 
مطالعات نسبتاً کوچک دارای شواهد بهبود تنگی نفسء 
کاهش نیاز به آگونیست استنشاقی» کاهش تولید خلط همراه 
باگلوکوکور تیکوئید استنشاقی می‌باشند. با این وجود تفاوت 
قابل توجهی در عملکرد ربه يا سرعت حملات برونشکتازی 
دیده نشده است. خطرات تضعیف ایمنی و سرکوب آدرنال 
باید ay‏ دقت در درمان ضد التهاب در برونشکتازی عفونی 
مورد توجه قرارگیرد. با این وجودء استفاده ازگلوکوکور تیکوئید 


1. tree in bud 2. mucolytic dornase 


تنگ‌شدن تدریجی برونش‌ها (شامل حضور ساختمان‌های 
توبولار در em‏ از سطح پلور)» افزایش ضخامت جدار در 
مجاری هوایی دیلاته, ترشحات غلیظ (نمای شکوفه 
درخت" ) يا کیست از جدار مجاری برونشی (به ویژه در 
برونشکتازی کیستی -شکل ۳۱۲-۱) می‌باشند. 


رویکرد dt‏ بیمان: 
برونشکتازی 


] 


ارزیابی بیمار مبتلا به برونشکتازی نیازمند اخذ شرح حال 
بالینی» ALS‏ ربه و ارزیابی جهت تعیین علت زمینه 
است. ارزیابی برونشکناری کانونی تقریباً هميشه نیازمند 
انجام برونکوسکوپی و رد انسداد مجاری هوا با نوده 
زمینه‌ای با جسم خارجی است. ارزیابی در برونشکتازی 
منتشر شامل آنالیز fle‏ شایع (جدول ۳۱۲-۱) با توجه 
اولیه رد شدن CF‏ است. تست عملکرد dy)‏ بخش مهمی 
از ارزیابی عملکرد بیمار است. 


درمان جهت کنترل عفونت و بهبود پاکسازی ترشحات و 
بهداشت برونش‌ها و کاهش بار میکروبی در مجاری هوا و به 
حداقل رساندن احتمال عفونت مکرر صورت می‌گیرد. 


درمان آنتی‌بیوتیکی 

آنتی‌بیوتیک علیه پاتوژن مسئول یا محتمل (معمولا 
هموفیلوس آنفولانزا وسودوموناس آثروژینوزا) باید در 
حملات حاده معمولا برای حداقل ۷ تا ۱۰ روز و شاید برای 
مدت ۱۴ روز تجویز گردد. تصمیم جهت درمان عفونت ناشی 
از مایکوباکتریوم غیر توبرکلوزیس دشوار است. زیرا این عوامل 
می‌توانند کلونیزه شده باشند یا Lily‏ پاتوژن باشند و درمان 
طولانی‌مدت آنها تحمل نمی‌شود. توصیه‌های درمانی» معیار 
تشخیصی عفونت با این عوامل را هنگامی در نظر می‌گیرند 
که بیمار علایم و یافته‌های رادیولوژی بیماری‌ریوی را داشته 
باشد و حداقل دو digas‏ خلط وی در کشت مثبت باشد» یا 
حداقل یک نمونه لاواژبرونکوآلوئولار (BAL)‏ مثبت در 
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به اختلالات تنفسی مزمن (نظیر واکسن آنفولانزا و 
پنوموکوک) می تواند عفونت مکرر را کاهش دهد. در مورد قطع 
مصرف سیگار با بیماران مصرف کننده سیگار باید صحبت 
کرد 

پس از رفع عفونت حاد در بیماران با عفونت مکرر ZY)‏ 
حمله در سال)» استفاده از آنتی ont,‏ تیک سرکوب‌کننده جهت 
حداقل‌کردن بار میکروبی و کاهش فرکانس حملات مطرح 
شده است اما استفاده از این روش در بیماران مبتلا به 
برونشکتازی با زمینه فیبروز کیستی بیشتر مورد توافق است. 
درمان‌های سرکوب‌کننده شامل \( استفاده از آنتی‌بیو تیک 
خوراکی (نظیر سیپروفلوکسازین) روزانه برای ۱ تا ۲ هفته در 
ماه ۲) استفاده از برنامه چرخشی در مصرف آننی‌بیو تیک 
خوراکی (جهت کاهش ایحاد مقأومت دارویی) ۳( استفاده 
روزانه از qu iT‏ تیک‌های ماکرولیدی روزانه يا سه بار در 
هفته (با مکانیسم‌هایی غیر از فعالیت ضد میکروبی نظیر 
اثرات ضد التهابی و کاهش بیوفیلم‌های باسیلاری گرم 
منفی) ۴) استنشاق آنتی‌بیوتیک (محلول توبرامایسین 
استنشاقی ((TOBI]‏ 9 قراردادن بیماران x‏ برنامه چرخشی 
(۳۰ روز مصرف ۳۰ روز عدم مصرف) با هدف کاهش بار 
میکروبی بدون وجود عوارض جانبی ناشی از مصرف 
سیستمیک دارو ۵ استفاده منقطع از آنتی‌بیو تیک‌های 
وریدی (مئل (clean-outs‏ جهت درمان برونشکتازی 
شدیدتر و ایا پاتوژن مقاوم می‌باشند. در ارتباط با درمان 
ماکرولیدی (قسمت 1 در {YL‏ یک کار آزمایی دوسویه £995 
JS‏ با پلاسبو و تصادفی, اخیرً در مورد برونشکتازی غیر 
4Ck‏ تام gato‏ ریگ دس نی سا رفلند‌های 
طولانی‌مدت (آزیترومایسین یا اریترومایسین ۶ تا ۱۲ ماه) در 
کاهش میزان تشدید برونشکتازی, تولید موکویس» و اشکال 
عملکرد ریوی است» از آنجایی که دو مورد از این مطالعات 
افزایش مقاومت به ماکرولید را در پاتوژن‌های کومنسال۱ 
بدن گزارش els‏ تمایل به استفاده عمومی ما کرولیدها ly‏ در 
این مرحله کاهش cdl,‏ و این سوّال نسبت به خطر ایجاه 
مقاومت آنتی‌بیوتیکی ناشی از این روش برخوردار است Ly‏ 
خیر. ایجاد 1۷71711 مقاومت به ما کرولید یک نگرانی مهم به 
شمار می‌رود» که درمان این عامل بیماریزا رادشوار تر ساخته 
است. بنابراین توصیه می‌شود قبل از آغاز درمان مزمن با 
ما کرولید» عفونت NTM‏ رد شود. 


1. Commensal 
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خوراکی/ سیستمیک ممکن است در درمان برونشکتازی به 
cde‏ برخی علل نظیر ABPA‏ يا برونشکتازی غیرعفونی به 
cue‏ عوامل زمینه‌ای (شرایط خودایمنی فعال نظیر آرتریت 
روماتوئید يا سندرم شوگرن) مهم باشد. بیماران مبتلا به 
ABPA‏ ممکن است از درمان طولانی‌مدت با عوامل ضد 

قارچ خوراکی نظیر ایتراکونازول سود برند. 


موارد مقاوم 
در برخی موارده جراحی با برداشت ناحیه چرکی باید در نظر 
گرفته شود. در شرایط پیشرفته بیماری» پیوند ریه باید در نظر 
گرفته شود. 
عوارض 
در اکثر موارد شدید برونشکتازی عفونی» عفونت‌های مکرر و 
مصرف yp Se‏ آنستی‌بیوتیک dy prio‏ مقاومت به 
آن‌تی‌بیوتیک‌ها می‌گردد. در برخی موارده ترکیب 
آنتی‌بیو تیک‌هایی که Craw‏ خاص خود را دارند ممکن است 
جهت درمان ارگانیسم‌های مقاوم مفید باشد. 

عفونت‌های مکرر می‌تواند منحر Ay‏ آسیب عروق 
سطحی مخاطی گردد و خون‌ریزی و در موارد شدید 
هموپتیزی خطرناک رخ می‌دهد. درمان هموپتیزی شدید 
معمولاً نیازمند لوله گذاری جهت حفظ clay‏ شناسایی منبع 
خون‌ریزی و حفاظت day‏ بدون خون‌ریزی است. کنترل 
خون‌ریزی گاه نیاز به آمیولیزاسیون شریان برونشی و در موارد 
شدید» جراحی دارد. 


پیشآکهی 

نتایج برونشکتازی بسته به علت زمینه‌ای متغیر است و 
ممکن است بر شدت حملات و پاتوژن دخیل (موارد عفونی) 
تأثیر بگذارد. در یک مطالعه» کاهش در عملکرد ریه بیماران 
Mire‏ به برونشکتازی ay‏ عللی pt‏ از فیبروز کیستی؛ مشابه 
بیماران مبتلا ;4 COPD‏ است و حجم فعال بازدمی در ۱ 
(FEV) asl‏ در سال O-—-ddmL‏ کاهش می‌یابد (در افراد 
نرمال میزان کاهش ,۲۰-۳۰۳۲ در سال است). 


پیشگیری 
رفع شرایط نقص ایمنی (نظیر دادن گاماگلوبولین به بیماران 
مبتلا به کمبودایمونوگلوبولین) و وا کسینه کردن بیماران مبتلا 
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آزادسازی محصولات خارجی آلژّینات" نقش دارد) که برای 
عامل بیماری‌زا منفعت و برای میزبان پیشآگهی بدی دارد. 
دخیل است. ريشه کنی ارگانیسم‌هایی نظیر پسودوموناس 
آروژینوزا به صورت زودهنگام در آبشار بیماری‌زایی مفید بوده 
است و اگر ادامه یابد به نظر می‌رسد پی شآگهی به طور 
چشم‌گیری بهبود یابد. 


یافته‌های پانکراسی اسم کامل بیماری, (فیبروز 
کیستیک پانکراس) اشاره دارد به تخریب عمیق بافت 
آگزوکرین پانکراس همراه با اسکار فیبروزه و با جایگزینی 
چربی» تکثیر کیستی, از دست رفتن بافت آسینار, و از بین 
رفتن ساختار نرمال پانکراس. dy‏ همین صورت در Aa)‏ 
ترشحات آگزوکرین چسبنده AS)‏ برخی مواقع تود‌ی سنگ 
مانند یا Concretions‏ نام می‌گیرند) مجرای پانکراس را 
می‌بندند و تولید جریان آنزیم‌های گوارشی را به سمت 
دئودنوم مختل می‌کنند. عارضه‌ی نارسایی اگزوکرین 
پانکراس شامل سوءجذب مزمن» رشد ضعیفه کمبود 
ویتامین‌های محلول در چربی» سطوح بالای تریپسینوژن 
فعال از نظر ایمنی سرم (تست تشخیصی مورد استفاده در 
غربالگری توزاد» و از دست رفتن توده سلول جزیره‌ای (islet‏ 
cell)‏ پانکراس است. دیابت ملیتوس مرتبط CFL‏ در 7/۳۰ 
بزرگسالان بیمار تظاهر می‌یابد و به نظر می‌رسد ماهیت 
sie‏ عاملی داشته باشد (دخیل در تخریب پیشرونده 
اندوکرین پانکراس» مقاومت انسولینی ناشیس از استرس 
هورمون‌هاء و سایر {alge‏ 


ترشحات غلیظ و چسبنده به تعداد دیگری از بافت‌های 
اگزوکرین نیز آسیب وارد می‌کنند. انسداد مجاری صفراوی 
داخل کبدی و فیبروز پارانشیم به صورت معمول در نمونه‌های 
پاتولوژیک همراه با سیروز چند لوبی در ۴ تا 4۱۵ بیماران CF‏ 
و نارسایی قابل توجه کبدی ناشی از آن در میان بزرگسالان 
بیمار دیده می‌شود. محتویات مجرای روده معمولا به سختی 
دفع می‌شود و منجر به woth]‏ مکونیوم (در حدود ۱۰ تا + ZN‏ 
نوزادان مبتلا به CF‏ دیده می‌شود) يا سندرم انسداد دیستال 


روده در افراد پیر می‌شود. مردان به ویژه بااینوولوسیون 


1. alginate exoproduct 


علاوه بر اين» توجه زیاد و مداوم به بهداشت برونش 
می تواند پا کسازی ترشحات ly‏ افزایش داده 9 پار میکروبی در 
مجاری هوایی را کاهش دهد. 


فیبروز کیستی PVP‏ 


Eric J. Sorcher 


اشکال بالیتی 

فیبروز کیستی (CF)‏ یک بیماری اتوزومال مغلوب مربوط ay‏ 
اختلال غدد برون‌ریز است که بافت‌های اپیتلیومی مختلفی را 
متأثری می‌سازد. محصول ژنی مسئول OF‏ (تنظیم‌کننده‌ی 
cylin‏ خلال غشایی فیبروز کیستی [CFTR]‏ به عنوان 
یک کانال آنیونی در سطح (لومنی) غشاهای پلاسمایی 
سلول‌های اپیتلیومی Joe‏ کرده و حجم ترکیب ترشحات 
اگزوکرین را تنظیم می‌کند. افزایش درک پیچیده‌ی ژنتیک 
مولکولی CFTR‏ و بیوشیمی پروتئینی غشاء» کشف داروی 
CF‏ را تسهیل کرده به همراه تعدادی دارو که در اثر 
پیشرفت‌های حاصله حین آزمون‌های بالینی» به دست 
آمده‌اند. 


تظاهرات تنفسی مرگومیر عوارض وسیع Las yo‏ با CF‏ 
ناشی از ضعف تنفسی است که در اثر هیپرویسکوزیته‌ی زیاد 
و ترشحات ریوی چسینده که مجاری هوایی کوچک و متوسط 
را مسدود می‌کند ایجاد می‌شود. ترشحات مجاری در CF‏ به 
دشواری پاک می‌شود و یک قلور ترکیبی باکتریال شامل 
استافیلوکوک ep Sys!‏ هسموفیلوس آنسفولانزه و 
پسودوموناس آروژینوزا (در plo glee‏ پاتوژن‌ها) به 
صورت معمول از خلط CF‏ کشت می‌شود. التهاب ریوی بالا در 
شرایط موکوس زیاد و عفونت مزمن با کتریال منجر به آسیب 
بافتی متناسب و تشدید افت تنفسی می‌شود. ارگانیسم‌هایی 
نظیر پسودوموناس آروژینوزا یک سروتیپ بیماری‌زا را 
نشان می‌دهد؛ یک کلونیزاسیون زودهنگام با وجود ژنتیک 
مشایه معمولاً زمینه‌ساز عفونت ریوی در طول عمر می‌تواند 
باشد. در طول چندین سال, پسودوموناس آروژینوزا در 
سازگاری ریه‌های مبتلا به CF‏ با تظاهرات موکوئید (در 
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منجر به کلاپس مژکی و اختلال در پا کسازی موکوس موجود 
می‌گردد (ویدئو ۲۱۲-۱). در غدد تحت موکوسی مجرایی. 
a CFTR‏ مقدار زیادی در آسینوس‌ها تظاهر می‌یابد و 
ممکن است در شکل‌گیری موکوس و خروج ترشحات SE‏ 
بر روی سطح مجرا دخیل باشد (شکل ۳۱۲-۱). در سایر 
غدد اگزوکرین که انتقال‌موکوس در آن‌ها مختل شده (همانند 
آسینوس‌ها و مجاری پانکراسیء کانالیکول صفراوی مجرای 
روده‌ای)؛ مکانیسم بیماری‌زایی مشابهی نشان داده شده 
است. در این بافت‌هاء نیروی محرک برای ترشح کلرید و یا 
آزادسازی مابع و الکترولیت در لومن را به پیش می‌برده و 
رئولوژی (م. علم مطالعه جریان مواد) مناسبی از موسین‌ها و 
سایر محصولات اگزوکرین ارایه میدهد. نقص در این 
اختلال ایحاد می‌کند و dy‏ صورت گسترده به عنوان ole‏ 
می‌گردد. 


التهاب و تغییر شکل ریوی در مجاری هوایی در CF‏ 
یک پاسخ التهابی نوتروفیلی شدید و سخت. به آزادسازی 
پروتتازها و اکسیدان‌ها وجود دارد که منجر Ay‏ تغییر شکل 
مجاری هوایی و برونشکتازی می‌شود. التهاب شدید ریوی به 
مقدار زیادی توسط عفونت مزمن تنفسی تحریک می‌شود. 
ماکروفازهای مستقر در ریه‌های Mins‏ به CF‏ ایجاد 
سیتوکین‌های پیش‌التهابی را که در ایمنی واکنشی سازگار و 
ذاتی دخیل Cowl‏ را تقویت می‌کنند. ناهنجاری‌های وابسته 
به CFTR‏ در ترکیب مایع سطحی مجاری هوایی (نظیر (PH‏ 
به عنوان عوامل ضعف در از بین بردن باکتری‌ها در ریه‌های 
مبتلا به CF‏ گزارش شده cowl‏ نقش CFTR‏ به عنوان 
واسطه‌ی مستقیم پاسخ‌دهی التهابی و یا تغییر شکل ریوی» 
زمینه مهمی را برای تحقیق فراهم می‌آورد. 


ژنتیک مولکولی توالی 137۸ مربوط به CFTR‏ 
بیماران (و سایرین) در سراسر جهان بیش از ۲۰۰۰ نوع آلل را 
مشخص نمود؛ هرچند تنها 2۱۰ اين‌ها به عنوان جهش‌های 
عامل بیماری به خوبی مشخص شده‌اند. تعیین ترنس 


1, Pericilliary fluid layer 


۳۴ 


Jal involution)‏ وازدفران و نازایی (علی‌رغم انجام 
اسپرماتوژنز) تظاهر می‌کنند. و حدود ۹٩‏ مردان مبتلا به 
CF‏ نازا هستند. سبب‌شناسی این نقص آناتومیک عمده در 
سیستم ادراری - تناسلی مردانه هنوز به خوبی شناخته نشده 
است ولی ممکن است نشان‌دهنده اختلالات تکاملی ثانویه 
به انسداد ترشحی وازدفران باز باشد. اختلالات ترشحی 
مجرای تولید مثلی زنانه احتمالاً در افزایش بروز نازایی در 
میان زنان مبتلا به CF‏ نقش دارد. شواهد رادیوگرافی 
سینوزیت در اکثر بیماران CF‏ دیده می‌شود و Ly‏ عوامل 
بیماری‌زای مشابه آنچه که از مجاری هوایی تحتانی به 


دست آمده مر تبط است. 


بیماری‌زایی 
تنظیم‌کنندة هدایت JUS‏ غشایی فیبروز کیستیک 
CFTR (CFTR)‏ بک پروتئین غشایی اینتگرال است 
که a‏ عنوان یک SUIS‏ آنیونی اپیتلیومی عمل می‌کند. اين 
مولکول حاول ۱۴۸۰ مولکول اسید آمینه است که مسیر و 
مجرای غیرفعال را برای انتقال کلرید و بی‌کربنات از طریق 
ادا رای رانتهای ا نوی نی سل کت 
که مسیر جریان یونی بسته به نیروی الکتریکی مکانیکی 
دارد. عملکرد دریجه‌ای fold CFTR‏ سیکل‌های تطبیقی 
بین حالات باز و بسته است و با هیدرولیز آدنوزین 
تری‌فسفات (۸۲۳) افزایش می‌یابد. سیلان و جریان آنیونی 
به واسطه CFTR‏ انجام می‌شود که شامل انتقال فعال 
برخلاف شیب غلظتی نیست ولی صرف آنرژی حاصل از 
هیدرولیز ATP‏ در اینجا به شکل مرکزی برای bul‏ ویژگی 
مکانیکی - شیمیایی کانال یونی و دریچه‌ای است. 

CFTR‏ در سطح غشای پلاسمایی سلول‌های آسینار و 
سایر سلول‌های اپیتلیومی قرار گرفته. جایی که میزان و 
ترکیب ترشحات غدد اگزوکرین را تنظیم می‌کند. در تعدادی 
از سلول‌های اپیتلیومی» ترشح کلرید و بی‌کربنات با جریان 
غیرفعال آب دنبال می‌شود. و به انتقال و پا کسازی‌محصولات 
اگزوکرین کمک می‌کند. به موازات موکوس تنفسی» CETR‏ 
هم یرای فراهم نمودن قطر مناسبی از لایه مایع 
پری‌سیلیاری" (PCL)‏ لازم است که امکان گسترش مژکی و 
انتقال نرمال موکوسیلیاری را فراهم می‌آورد. سلول‌های 
مجرایی با کمبود CFTR‏ تظاهری از حذف PCL‏ دارند که 
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سرزمین‌های اشنالی است. گروه‌های اضافی جهش GFTR‏ 

شامل نقایص در منافذ کانال یونی (کلاس IV‏ اتصال یا 
پلاسمایی است (شکل ۳۱۳-۲). 


تشخیص 

تشخیص CF‏ ب‌حشی براساس علایم بالینی. ناریخچه‌ی 
خانوادگی» یا غربالگری مثبت نوزادی است. آنالیز جهش 
dla» CFTR.‏ سنا انتدازه کیری الک ترولیت‌های عرقی 
آزمون‌های تشخیصی اصلی را فراهم می‌آورد. ارزیایی بر 
پایه DNA‏ به طور کلی نعدادی از بیماری‌های مرتبط با 
جهش‌ها را برآورد می‌کند؛ نموداری که ۲۰ تا ۸۰ نقص ژنی را 
مشخص می‌کند در منابع تبلیغاتی در دسترس است. در موارد 
دشوار, تعیین توالی اگزونی CFTR‏ همراه با آنالیز محل 
الکترولیت‌های عرق متعاقب یونوفورز پیلوکارپین شامل 
آرزیابی تشخیص بسیار با ارزشی است که در آن سطوح کلرید 
در افراد مبتلا به CF‏ به طور قابل ملاحظه نسبت به افراد غیر 
CF‏ افزایش یافته است. نتیجه‌ی تست عرق به مقدار زیادی 
اختصاصی بوده و به عنوان نقطه‌ی اتکای تشخیصی برای 
چندین amo‏ و تا قبل از امکان تعیین ژنوتیپ CFTR‏ به 
حساب می‌آمده است. نکته‌ی قابل توجه آن‌که 
هیپرویسکوزیته در عرق اکرین» صورت بالینی بیماری نیست. 
عملکرد مجاری عرق در بازجذب کلرید از ترشحات اولیه 
عرق» توسط حلقه غددی صورت مین کل که سوء عملکرد 
CFTR‏ منجر به کاهش جذب کلرید از لومن مجرایی می‌شود 
CFTR‏ و الک‌ترولیت‌های عرق کمک‌کننده نیستند» 
اندازه گیری‌های sly in vivo‏ یون‌های تحت جابجایی در 
مجاری هوایی بینی می‌تواند به عنوان یک آزمون اختصاصی 
برای CF‏ در برخی مراکز ارجاع مورد استفاده قرار گیرد. برای 
مثال, اختلال بالای بار خلال غشایی (وابسته به سدیم) در 
بافت اپیتلیوم مجاری هوایی و عدم ترشح وابسته dy‏ 
ایزوپرو ترنول CFTR‏ در نمونه‌های بیوپسی گرفته شده از 
py, bbe‏ میتواند انجام شود 


پشچید کی فتو نیپ CE‏ 
a; CF‏ صورت کلاسیک در کودکی و با سرفه خلطدار و 


ورژن‌های یک نوکلئوتید منفرد یا سایر پلی‌مورفیسم‌ها با 
www. cftr2.org)‏ گ‌ونه‌های ژنی را با یک نقش 
سپب‌شناسی واضح ترسیم می‌کند. 
براساس مکانیسم‌های مولکولی طبقه‌بندی می‌شود. برای 
مثال. جهش معمول ۳508061 (نام‌گذاری مشخص‌کننده‌ی 
حذف بقایای یک فنیل آلانین منفرد [۳] در موقعیت 508 در 
CFTR‏ رمزگذاری 3508061 را برعهده دارد که عملکرد 
نسبی JUS‏ یونی را حفظ AS ine‏ ولی بلوغ پروتئینی در 
شبکه‌ی اندو پلاسمی دچار توقف شده 9 CFTR‏ موفق به 
ورود به غشای پلاسمایی نمی‌شود. در عوض» CFTR‏ 
F508del‏ منحرف شده و تحت فروپاشی مر تبط با شبکه‌ی 
اندوپلاسمی از طریق پرو تئوزوم قرار می‌گیرد. جهش‌های 
CFTR‏ که بلوغ پروتئین را دچار انقطاع می‌کنده نقایص 
کلاس II‏ تامیده شده و معمول ترین ناهنجاری ژنتیکی 
محسوب می‌شود ۳508001 به تنهایی حدود + SLE STAY‏ 
دچار نقص CFTR‏ را در ایالات متحده شامل می‌شود» جایی 
که حدود ۸5۰ افراد مبتلا به CF‏ حامل حداقل یک ژن 
۳0061 هستند. 

CFTR نقایص ژنی دربرگیرنده‌ی کانال‌های یونی‎ plo 
در سطح آپیکال سلول است که عبور و مرور درستی دارند ولی‎ 
قادر به باز شدن نیستند. این پرو تئین‌های کانالی شامل‎ 
(یک جابجایی گلیسین با اسیدآسپارتیک در‎ 05517 
است که منجر به عدم توانایی در‎ (CFTR موقعیت 551 در‎ 
111 (کلاس‎ ATP یا ۲1003 در حضور‎ Cr نقل و اتنقال‎ 
ناهنتجاری) می‌شود. افرلدی که حداقل یک آلل 05511 را‎ 
آمریکای شمالی را تشکیل‎ PCF دارند ۴ تا ۵ درصد بیماران‎ 
05422 مانند‎ CFTR می‌دهند. آلل‌های بی‌معنای‎ 
و ۷۷12826 (خاتمه‌ی زودهنگام کدون جایگزین‎ 6 
گلیسین» آرژنین» یا تریپتوفان به ترتیب در موقعیت‌های‎ 
شکست‌های ژنی دیده‎ plo علاوه بر حذف‌های بزرگ یا‎ 
می‌شود. به عنوان مثال جهش ۷۷12822 در میان افراد با نژاد‎ 
PCF MLE اشکنازی شایع است و یک ژن وتیپ‎ 
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ae Nes ۳۱۳ ane‏ 8 کلاس‌های 
نقایص ژن CFTR‏ شامل موارد زیر است: عدم وجود سنتز (کلاس (I‏ 
اختلال بلوغ پروتئین و تخریب زودهنگام (کلاس (IT‏ اختلال مدخل / 
تنظیم» مانند کاهش اتصال و هیدرولیز آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ 
(کلاس 11)؛ انتقال ناقص از طریق سوراخ JES‏ یونی (کلاس (EV‏ تعداد 
CFIR iil, tals‏ ترنس کریپتاز به دلیل اختلال پروموتور یا اتصال 

(کلاس (V‏ تبادل تشدید شده از سطح سلول (کلاس {VI‏ 


سوء‌جذب dy‏ صورت استئاتوره. و عدم رشد تظاهر می‌یابد. 
این بیماری بیش‌ترین شیوع را در میان سفیدپوستان دارد 
(حدود ۱ در هر ۳۳۰۰ تولد زنده) وکمترین شیوع را در 
سیاه‌پوستان (حدود ۱ در ۱۵۰۰۰ تولد زنده) Ly‏ آسیایی‌ها 
(حدود ۱ در ۳۳۰۰۰) دارد. برخی نقایص «شدید» که فعالیت 
CFTR‏ را مختل می‌کند (شامل ۳508001 0551۳ و 
آلل‌های تنه‌ای) پیش‌گویی‌کنند‌ی نارسایی پانکراس است 
که به صورت بالینی در ۸۰-۹۰ افراد Mize‏ به OF‏ مشهود 
می‌باشد. این تعداد محدود همبستگی‌های خاص gh}‏ تیپ - 
فنوتیپ بدون توجه به ژنوتیپ» به صورت کلی 
پیش‌گویی‌کننده‌ی ضعیفی برای پی شآگهی تنفسی هستند. 

طیف بیماری‌های مر تبط با CFTR‏ حالات مشابه CF‏ 
کلاسیک به خوبی تشریح شده‌اند. علاوه بر درگیری چند 


horseradish ۱‏ توضیح مترجم. نوعی گیاه که ریشه‌ی خوراکی دارد. 


Yer 


شکل ۲۱۳-۱ خروج ترشحات موکوسی به سطح 
اپیتلیومی مجرای هوایی در فیبروز کیستیک. A‏ شکل 
شماتیک سطح اپیتلیوم و ساختار حمایتی غددی در مجرای هوایی 
انسان. B‏ غدد زیر مخاطی dy Mire slow‏ فیبروز کیستیک که باموکوس 
و دبری موکوسی چرکی که بر روی سطح مجاری هوایی قرار گرفته و به 
ویژه اپیتلیوم را کاملاً پوشانده. پر شده‌اند. C‏ بزرگ‌نمایی SU‏ موکوسی 
که محکم به سطح مجرای هوایی چسبیده است» با پیکان‌هایی که 
نشان‌دهنده‌ی حد فاصل بین ترشحات عفونی و التهابی و سطح اپیتلیوم 
زیر آن با ترشحات چسبیده است. (هر دو 8و ) با هماتوکسیلین و ائوزین 
رنگ‌آمیزی شده‌اند با رنگ‌هایی که برای مشخص نمودن ساختارها 
تغییر کرده‌اند). ترشحات عفونی مچاری را مسدود می‌کنند و در طول زمان 
به صورت دراماتیک ساختار طبیعی ریه را بهم می‌زنند. CFTR‏ (1. در 
سطح اپیتلیوم و سلول‌های سروزی در قاعده‌ی غدد زیر مخاطی بروز 
می‌کند (در نمونه‌ی ریه خوک)» همان‌طور که با رنگ‌آمیزی dark‏ نشان 
داده شده است. که دلالت ay‏ اتصال توسط آنتی‌بادی‌های CFTR‏ به 
شاعقارهای پوت رت وازد تحص رس ایا تما تاه 
(Counter stain)‏ هماتوکسیلین و پراکسیداز همورس رادیش" با 
آمینواتیل کاربازول]؛ 


۰ 

3 
۱ 

an 
اه‎ 
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,| تشدید می‌کند) مدیریت می‌شود. مداخلات تهاجمی در 
این مرحله سیب حفظ مقدار زیادی از عملکرد ریه می‌شود, 
ولی کاهش پیشرونده و تجمعی ذخیره ریوی نشان‌دهنده‌ی 
تاریخچه‌ی طبیعی بیماری است. شاخص‌های پیش‌آگهی 
ضعیف از جمله کشت خلط حاوی بسولخولدریا سپاسیاء؛ 
پسودوموناس آروژی‌نوزای موکوسی» یا 
مایکوباکتریوم‌های غیر تیپیک به دقت در جمعیت مبتلا dy‏ 
CF‏ کنترل می‌شود. بروز افزاینده استاف اورئوس مقاوم به 
متی‌سیلین مشاهده شده است» هرچند اهمیت بالینی این 
aly‏ هنوز به خوبی مشخص نشده است. پوشش 
آنتی‌بیو تیکی بیماران بیمارستانی شامل ترکیب دارودرمانی 
همراه با آمینوگلیکوزید و بتالا کتام برای بیش از ۱۴ روز است. 
پیشرفت حداکثری در عملکرد ریه در عرض ۸ تا ۱۰ روزه در 
این مرحله به دست می‌آید. برخی از خانواده‌ها درمان 
آنتی‌بیو تیکی تزریقی را در منزل انتخاب می‌کننده و مطالعات 
Cu pie‏ در منزل در مقابل بستری در بیمارستان مورد 
است نیاز به بستری داشته باشد شامل هموپتزی و 
(آسپرژیلوز برونکوپولمونری آلرژیک) باشد شامل هموپتزی 
و پنومو توراکس انش : افزایش حساسیت به اسپرژیلوس 
(اسپرژیلوز برونکوپولمویزی آلرژیک) در حدود ZO‏ مبتلایان 
به ) رخ می‌دهد و باید در صورت عدم پاسخ به درمان‌های 
معمول مورد شک قرار گیرد. 

پیوند ریه با میزان بقای ۵ ساله‌ی بعد از Joc‏ ۵۰ تا ۶۰ 
درصد. هنوز هم گزینه‌ی درمانی قابل دوامی در مرحله‌ی 
جراحی یک مشکل مهم به شمار می‌روده به ویزه از نظر 
Son!‏ پی شآگهی کلی بیماران با بیماری شدید ریه به سختی 
قابل پیش‌بینی است و مرگ‌ومیر مرتبط با پیوند قابل توجه 
2اه Hd i‏ ود )اس بازامی با sles‏ 
در یک ثانیه (FEV)‏ کمتر از 7/۲۰ مورد انتظاه همراه با 
دسته‌بندی حالات بالینی که معمولا برای ورود Ay‏ لیست پیوند 
مورد استفاده قرار می‌گیرد» هرچند که زمان انتظار برای 


۱ توضیح مترجم. عبارتی است که برای بروز ناکامل فنوتیپی در شرایط خاص گفته 


می‌شود. 


ارگانی \(formefruste)‏ بروز فنوتیپی نا کامل همانند فقدان 
دوطرفه‌ی مادرزادی واز دفران یا پانکراتیت به تتهایی (بدون 
یافته‌های مربوط plo a‏ ارگان‌ها4 قویاً به جهش‌های 
5 در حداقل یک آلل مرتبط است. هرچند ۲) به 
صورت کلاسیک یک بیماری تک ژنی است. اهمیت 
پروتئین‌ها و تعدیل‌کننده‌های غیر ژن CFTR‏ که جریان 
یونی» مسیرهای التهایی» و تغییر شکل مجاری را تنظیم 
می‌کنند به عنوان عوامل اثرگذار بر سیر بالینی رو به افزایش 
است. برای «Jie‏ میزان بازجذب سدیم از طریق اپیتلیوم در 
مجاری هوایی CF‏ که به کنترل عمق مایع بر روی مژک‌ها و 
رسوب آن کمک می‌کند. به مقدار زیادی تحت تأثیر CFTR‏ 
بوده و یک هدف مولکولی را برای مداخلات بیماری مهیا 
می‌سازد. 


درمان‌های متمرکن بر پیامدهای CF‏ 
مراقبت استاندارد برای بیماران CF‏ خارج از بیمارستان, 
عبارت از رژیم‌هایی شامل آنزیم‌های پانکراسی برون‌ریز که 
همراه با غذا داده می‌شود مکمل‌های lie‏ داروهای ضد 
التهابی» گشادکننده‌های برونش» و تجویز مزمن یا پریودیک 
آنستی‌بوتیک‌های خوراکی یا استنشاقی (نظیر درمان 
نگه‌دارنده برای بیماران پسودوموناس آروژینوزا) است. 
اسپری‌های نوترکیب DNAse‏ (زنجیره‌های DNA‏ تخریب 
شده که در افزايش ویسکوزیته‌ی مخاط دخیل است) و سالین 
هیپر تونیک نبولایز شده (در جهت تقویت عمق PCL‏ فعال 
کردن پاکسازی موکوسیلیاری و جابجا کردن ترشحات سفت 
مجاری هصوایی) Ay‏ صورت معمول تجویز می‌شوند. 
فیزیو تراپی قفسه سینه چندین مرتبه در هر روز یک وسیله‌ی 
استاندارد برای پیشبرد پاکسازی مجاری هوایی است. در 
میان سالمندان مبتلا به CF‏ سوءجذب. التهاب مزمن و 
اختلالات درون‌ریز منجر dy‏ معدنی شدن (mineralization)‏ 
ضعیف استخوان می‌شود که نیازمند درمان با ویتامین D‏ 
کلسیم و سایر سنجش‌هاست. زمان» پیچیدگی و مخارج 
مرآقبت در منزل قابل توجه است و dig jm‏ زیادی را به بیمار و 
خانواده‌اش تحمیل می‌کند. 

تشدید تنفسی شدید معمولاً با بستری در بیمارستان 
برای فیزیوتراپی مکرر قفسه سینه و با آنتی‌بیو تیک‌های 
تزریقی بر علیه باکتری‌های پاتوژن مهم aS)‏ عموماً مقاومت 
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درمان‌های مولکولی منحصر dy‏ فرد »ور 
تعدیل‌کنندگان با call pdb‏ قوی مارا نسبت به درسان 
بیماران CF‏ خوش‌بین کرده است. روشن است که مداخلات 
آینده برای ناهنجاری‌های ژنوتیپی خاص مناسب است. 
تلاش sly‏ غربال دارویی و plo‏ برنامه‌های تحقیقاتی» 
داروهایی را مشخص نمودند که قادر به سرکوب آلل‌های 
بیهوده CFTR‏ تقویت فعال‌سازی Lepotentiator‏ و 
پیشبرد اصلاح ۳508061 است. تلاش برای به کارگیری این 
ترکیبات ay‏ شیوه‌ای که افراد دارلی CF‏ حامل یک کپی از 
61 (به معنای جهش CFTR‏ متمایز یا غیرمعمول در 
آلل دوم) از آن سود ببرند اولویت عملکردی در آینده دارد. 
پیشرفت مربوط به اکتشاف دارویی در CF‏ حاکی از آن چیزی 
است که ممکن است در سایر بیماری‌های ژنتیکی مقاوم با 
clot nepal anes copy tas‏ و عربالگری 
غیرسودار و مجتمع کتابخانه‌ای رخ دهد. 


بهیود کیت (CF‏ شسامل جنبه‌های سلامت 
جهانی 

تتیجه مستقیم پیشرفت‌های مطالعات پایه درمان‌هایی 
است که CF‏ را از یک بیماری مشخصاً منجربه مرگ در اوایل 
کودکی به شرایطی با بقای مناسب تا دهه چهارم زندگی 
تبدیل کرده است. همچنین مشخص شده است که منحصربه 
فردنمودن رویکردهای درماتی هر بیمار بر پیشسآگهی کلی 
موّثر است. برای مثال استاندارد نمودن مداخلات بالینی در 
ایالات متحده منجربه فواید بسیاری در جمعیت بیماران CE‏ 
شده است. در حال حاضر معیاربندی‌های مناسب برای 
مراقبت بیماران سرپایی مشخص شده است که شامل موارد 
زیر است؛ آستانه بستری در بیمارستان» رژیم‌های 
آنتی‌بیوتیکی» رهنمودهای تغذیه‌ای» تناوب آزمون‌های 
تشخیصی» و ple‏ پارامترهای بالینی. این توصیه‌های 
درمانی در حدود ۱۱۰ مرکز اختصاصی مراقبت ۲ و ۵۵ 
برنامه مر تبط استاندارد شده است. این ابتکار سبب بهبود 
اهدافی از جمله وزن‌گیری» اندکس توده بدنی» و عملکرد 
ریوی شده است. اطلاعات در باب پرو تکل‌های استاندارد 
ده در CF gl.»‏ در مایت 
(www.cff.org/tratments/cfcareguidlines/)‏ يا از طریق 
تعدادی از بهترین مقالات قابل دسترسی است. 


۳۰۸ 


دریافت a‏ سالم می‌تواند طولاتی باشد. بر پایه نتایج بالینی 
و محدودیت دسترسی dy‏ ریه پیونددهنده سالم» بسیاری از 
بیماران CF‏ و خانواده‌هایشان به دنبال این گزینه درمانی 


تعدیل CFTR‏ 
تقویت عملکرد دریچه‌ای CFTR‏ جبهش‌یافته 
تلاش عظیم در زمینه‌ی jell‏ دارویی با قابلیت بالا از منابع 
علمی وسیع (شامل میلیون‌ها داروی منحصر به فرد نوید 
رویکردهای جدیدی را در درمان CF‏ می‌دهد. ترگیت تا دید 
شده‌ی ایوا کافتور jl (ivacaftor)‏ شدن کانال CFTR‏ را به 
صورت قدرتمندی تقویت کرده و انتقال بونی را تحریک 
می‌کند. ایوا کافتور بر اختلال دریچه‌ای CFTR‏ 0551۲ 
غلبه می‌کند و افرادی که حامل این جهش هستند پیشرفت 
چشمگیری را در عملکرد edgy‏ افزایش وزن» و سایر 
پارامترهای بالینی بعدی از چندین هفته از درمان» نشان 
می‌دهند. دریچه‌های مربوط به کلرید عرق به طور قابل 
توجهی در بیماران CFTR‏ 05511 پیشرفت می‌کنند. هیچ 
نوع مداخلات بالینی در گذشته برای اصلاح اختلالات کلرید 
عرق در CF‏ انجام نشده بود. مطالعات طولانی‌مدت دارویی در 
بیماران CFTR‏ 05511 در حال انجام است. ایواکافتور به 
عنوان پیشتاز در دوره‌ی جدید درمانی ASCE‏ بر درمان 

اصولی‌ترین علل بیماری استوار است» dy‏ شمار می‌رود. 


اصلاح اختلال مرحله‌بندی 508061 پیشرفت 
داروهای جدید که نقایص خاص CFTR‏ پپجش پرو تئین 
و بلوغ را مورد هدف قرار داده توسط مطالعات بالینی نجات 
1 در ترکیب با ایواکافتوه تقویت شده است. لذا 
مولکول‌هایی که «اصلاح‌گر» نام گرفته‌اند ( که از «عوامل pe‏ 
بر پتانسیل «(potentiator)‏ دریچه‌ای CFTR‏ همانند 
ایواکافتور متمایز می‌شود) و از طریق غربالگری مجموعه‌ای 
مرکب یافت شده‌انده برای تعیین مکان پرو تئین 508061 بر 
سطح ساول پیشتاز منتاسب هستند. پیشرفت قابل 
ملاحظه‌ای در عملکرد ریوی بیماران با ۳508061 
هموزیگوت. توسط درمان ترکیبی potentiator/corrector‏ 
در کار آزمایی‌های بالینی زودهنگام به دست آمده است و 
تعدادی مولکول نیز کاندید ارزیابی هستند. 
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برای مثال. متوسط بقای بیماران مبتلا به CF‏ در آمریکای 
مرکزی و جنوبی کمتر از ۲۰ سال است (در مقایسه با متوسط 
بقای حدود ۴۰ سال در ایالات متحده و کانادا4 و تلاش برای 
به کارگیری آخرین تکنیک‌ها و پیشرفت‌ها در جهت 
Cy pte‏ و درمان بیماران CF‏ تشخیص داده نشده و درمان 


نشدهء می‌تواند در Sof‏ نتایج و کاهش تفاوت سلامتی CF‏ 


در آینده pe‏ باشد. 


‌ 
an 
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در حال حاضر غربالگری نوزادان برای CF‏ به‌صورت 
جهانی و در تمام کشور ایالات متحده» بیشتر ALIS CYL‏ 
Ll tl‏ نیوزیلند و بیشتر بخش‌های اروپا انجام می‌شود و 
مداخلات زودهنگام برای CF‏ را تسهیل می‌کند. از آنجایی که 
مطالعات نشان می‌دهد که درمان‌های تغذیه‌ای و غیره بسیار 
سودمند است. I‏ تشخیص نوزادی CF‏ به نظر می‌رسد که به 
میزان چشمگیری سبب بهبود سلامت جمعیت CF‏ می‌شود. 
درمان‌های جدید dy‏ سرتاسر جهان» یک ضرورت مهم است. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


مرتبط تقسیم کرد (شکل ۱(:۳۱۴-۳) تماس طولانی با 
دود سیگار می‌تواند منجر به فراخوانی سلول‌های التهایی در 
فضاهای هوایی انتهایی ریه شودء (۲) این سلول‌های التهابی, 
پرو تئینازهای مخرب رشته‌های الاستیک را آزاد می‌کنند که 
به ماتریکس خارج سلولی day‏ صدمه می‌زند (۲) مرگ 
سلول‌های ساختاری (سلول‌های اپیتلیال و آندوتلیال) 
ستتفیما در )3 lt‏ کشتدان‌های دودسکاوو غرمستهيم از 
طریق پرو تئولیز اتفاق می‌افتد» و (۴) ترمیم ناقص الاستین و 
ple‏ اجزای ماتریکس ZB‏ سلولی منجر به بزرگ‌شدن 
فضاهای هوایی و آمفیزم ریوی می‌شود. 


4s 182‏ الاستاژ: آنتی آلاستاز 

الاستین که جزء اصلی رشته‌های الاستیک (ارتجاعی) است. 
یک بخش بسیار پایدار ماتریکس خارج سلولی است که در 
استحکام ریه اهمیت به سزایی دارد. نظریه الاستاز/ 
ضدالاستاز (آنتی‌الاستاز) که در اواسط ده ۱۹۶۰ مطرح 
گردید اظهار می‌دارد که تعادل بین آنزیم‌های مخرب 
الاستین و عوامل مهارکننده ely tl‏ نقش تعیین‌کننده در 
حساسیت ریه به تخریب و بزرگ شدن فضاهای هوایی دارد. 
cline‏ این نظریه این بود که در بیماران دارای نقص ژنتیک 
7۲ (مهارکنندة سرین پروتئینازی الاستاز نوتروفیلی» 
خطر بروز آمفیزم زیاد است. و تزریق الاستازهاء به ویژه 
نوتروفیل الاستاز به حیوانات آزمایشگاهی موجب آمفیزم 
می‌شود. درحال حاضر نظرية الاستاز: آنتی‌الاستاز قوی‌ترین 
نظریه برای توجیه شکل‌گیری آمفیزم محسوب می‌شود. در 
عین حال» شبکة پیچیده‌ای از سلول‌های التهابی و ایمنی و 
پرو تئینازهای دیگر شناسایی شده‌اند که در بروز آمفیزم نقش 
دارند. 


انتهاب و ین وتئو لعز مافردعس ce snag ghd‏ 

به محض مواجهه با اکسیدان‌های حاصل از دود سیکار 
ماکروفاژها و سلول‌های اپیتلیال فعال می‌شوند و پرو تئینازها 
و سیتوکین‌های جلب‌کننده سایر سلول‌های التهابی ایمنی را 
ترشح می‌کنند. یکی از مکانیسم‌های فعال‌شدن ما کروفاژهاء 


1. chronic obstructive polmunary disease 


2. emphysema 3. small airways disease 
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بدماری انسدادی 8 
مزمن ریوی PYF‏ 


John J. Reilly, Jr. Edwin 
K. Silverman, Steven D. 
Shapiro 


بیماری انسدادی مزمن ریوی! (COPD)‏ حالتی مرضی 
است که مشخصة آن محدودیت جریان هوا بوده و به طور 
کامل برگشت‌پذیر .(http:Awww.goldcopd.com) Cums‏ 
انواع COPD‏ عبارت‌اند از: آمفیزم " که تعریفی آناتومیک 
دارد و مشخصه آن تخریب و بزرگ شدن آلوئول‌های ریوی 
است؛ پرونشیت مزمن که تعریفی بالینی دارده و یک بیماری 
مزمن همراه با سرفه و خلط است؛ وبیماری راه‌های هوایی 
کوچک " که در اين بیماری برونشیولهای کوچک تنگ 
شده‌اند. COPD‏ فقط به شرطی اطلاق می‌شود که انس داد 
(گرفتگی) مزمن جریان هواوجود داشته باشد؛ برونشیت 
مزمن بدون گرفنگی مزمن جریان هوا جزء COPD‏ 
محسوب نمي‌شود. 

COPD‏ چهارمین علت مرگ بوده و بیش از ۱۰ میلیون 
نفر را در آمریکا گرفتار کرده است. به علاوه» اهمیت COPD‏ 
در سلامت همگانی سرتاسر جهان رو به افزایش است. 
بزاساسن برآورة‌هات احتمالا |OOPD‏ رید شقتم عوامتل 
auld‏ مرگ در جهان, به رت سوم در سال ۲۰۲۰ خواهد رسید. 


مکانیسم آسیب‌زایی 


محدود شدن Gh ye‏ هوا که مهمترین تغییر فیزیولوژیک در 
last CORD‏ ی aS‏ کی وهای Raves len‏ 
توسط la Jy‏ (هیپرپلازی و تجمع) موکوس و فیبروز تنگ 
می‌شوند. فعال شدن TGFB‏ منجر dy‏ فیبروز ریه شده در 
حالی‌که نبود TGF-B‏ ممکن است منجربه التهاب پارانشيم و 
آمفیزم شود. اکنون به یمن شباهت بیشتر فضاهای هوایی 
حیوانات به انسان نسبت به راه‌های هواپی, اطلاعات بسیار 
بیشتری دربارة مکانیسم‌های دخیل در آمفیزم نسبت Ay‏ 
گرفتگی راه‌های هوایی کوچک داریم. 

مکانیسم آسیب‌زایی آمفیزم را می‌توان به چهار رویداد 
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بیماری انسدادی مزمن ریوی 
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پسخورد متبت تخریبی را دامن می‌زنند. 

به تازگی چندین سازوکار خودایمنی در COPD‏ 
شناسایی شده‌اند که ممکن است Cab typ‏ بیماری LGD‏ 
داشته باشند. افزايش سلول‌های 13 و فولیکول‌های لنفاوی در 
بیماران (به ویژه در بیماری پیشرفته) دیده می‌شود. 
آنتی‌بادی‌هایی بر ade‏ قطعات الاستین یافت شده‌اند؛ 
همچنین اتوآنتی‌بادی‌های 120 بر ade‏ اپی‌تلیوم dy)‏ که 
دارای پتانسیل تخریب سلولی هستند نیز یافت شده‌اند. 

تخریب مژک‌های اپی تلیوم راه‌های هوایی و اختلال در 
فاگوسینوز ما کروفاژهاء در اثر سیگار فرد را مستعد عفونت 
باکتریال play‏ با افزایش نوتروفیل‌های خون می‌کند. جالب 
توجه است که در مراحل AD ay Sylow LL‏ پس از 
ترک سیگار» مقدار عظیمی پاسخ التهابی همچنان ادامه دار 
بنابراین شاید مکانیسم‌های التهاب ناشی از دود سیگار که 
آغازگر بیماری ریوی هستند. با مکانیسم‌های تداوم التهاب 
پس از ترک سیگار فرق داشته باشند. 


مرگ سلولی مرگ ساختاری سلول با واسطه اکسیدانی 
در مصرف سیگار از طریق یک سری مکانیسم‌ها شامل مهار 
1 در راپامایسین هدف در پستانداران (MTOR)‏ که 
منجر به مرگ سلولی و سایر رویدادها از جمله التهاب و 
پرو نئولیز می‌شوده صورت می‌گیرد. دخالت MTOR‏ و ple‏ 
نشانگرهای پیری سبب ایجاد این مفهوم اخیر شد که آمفیزم 
چیزی مشابه پیری زودرس ریه است. برداشت سلول‌های 
آپوپتو تیک توسط ما کروفاژها منجر به نولید فاکتورهای رشد 
و کاهش التهاب و در نتیجه ترمیم Ary‏ می‌گردد. مصرف 
سیگار با مختل‌کردن برداشت سلول‌های آپوپتوتیک توسط 
ماکروفاژ ترمیم ریه را محدود می‌کند. 


ترمیم ناکارآمد توانایی ریه فرد بزرگسال برای ترمیم 
آلوئول‌های cob ew!‏ محدود dy‏ نظر می‌رسد. پدیدهٌ 
تیغه گذاری" که مسوول تولید آلوئول‌ها در دوران رشد ریه 
است بتواند مجدداً آغاز گردد نامحتمل است. ظرفیت 
سلول‌های بنیادی برای بازسازی ریه در دست بررسی است. 
به نظر می‌رسد بازسازی کامل یک ماتریکس مناسب TIE‏ 


1. mammalian target of rapamycin (mTOR) 
2. septation 


Cigarette smoke 


inflammatory call recruitment 


| —> MMP MMP سم‎ 
2 ۳ / 
۲۲ ۲ Serine Cysteine سسه‎ is, 

proteinases proteinases ۹ 3‏ شارت 


Macrophage 


Proteinase ۵ 


ECM degradation; Lung destruction 


همسجم نجممچجم سوم یمه مهبجید 


Emphysema Repair 


شکل ۳۱۴-۱ مکانیسم آسیب‌زایی آمفیزم. به دنبال تماس 
طولانی‌مدت با دود سیگار» سلول‌های التهایی Ay‏ ریه فراخوانده می‌شوند؛ 
آنها مقدار زیادی پروتئیناز آزاد می‌کنند که فراتر از توان مهارکننده‌ها 
می‌باشد» و اگر ترمیم به شکل نادرست صورت گیرد» منجر Ay‏ تخریب و 
بزرگ شدن فضاهای هوایی یا همان آمفیزم می‌شود. 


است که هیستون داستیلاز-۲ غیرفعال می‌شود درنتیجه AAS‏ 
ترازو به سمت کروماتین سست و استیل‌دار متمایل می‌شود 
به این ترتیب جایگاه‌های KB‏ فاکتور هسته‌ای در معرض دید 
قرار گرفته و نسخه‌برداری از متالوپرو تئیناز ماتریکس» 
سیتوکین‌های التهاب‌زا مانند اینترلوکین ۸ و فاکتور # نکروز 
تومور (TNF-a)‏ آغاز می‌شود که حاصل آن فراخوانی 
نوتروفیل‌هاست. در وااکنش به دود سیگار سلول‌های T‏ 
+ فراخوانی شده و پروتئین ۱۰ القاپذیر با اینترفرون 
«CXCL-7)‏ 1۳-10 را آزاد می‌کنند که Sagi dy‏ خود موجب 
تولید ماک flag,‏ الاستاز (ماتریکس متالوپروتئیناز-۱۳ 
(IMMP-12]‏ از ماک روفاژها می‌شود. متالو پرو تقینازهای 
ماتریکس و سرین پرو تثینازهاء به ویژه نو تروفیل الاستاز, Ay‏ 
کمک یکدیگر آمده و مهارکننده‌های یکدیگر را تجزیه 
می‌کنند. به این ترتیب موجب تخریب ریه می‌شوند. 
محصولات حاصل از تجزية پرو تئولیتیک الاستین نیز به 
عنوان کموکین برای ماکروفاژها Jas‏ کرده و این حلقه 
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class‏ بارز سلولی شامل متاپلازی سلول‌های جامی و 
جایگزینی سلول‌های کلارا" ( که سورفا کتانت ترشح می‌کنند) 
باسلول‌های سلول‌های ترشح‌کنندة مسوکوس است 
هیپر تروفی ماهیچه صاف نیز ممکن است وجود داشته باشد. 
ای عجار ها که انته با ماو وکین ای تون 
ارتشاح سلولی باعث تنگ شدن مجرا شوند. کاهش 
سورفاکتانت ممکن است کشش سطحی رادر سطح مشترک 
هوا - بافت افزوده و راه هوایی را مستعد تنگی و فرو خوابیدن 
(کلاپس) کند. برونشیولیت تنفسی همراه با تجمع سلول‌های 
التهابی تک‌هسته‌ای در بافتهای انتهایی aly‏ هوایی» ممکن 
است باعث تخریب پروتئولیتیک رشته‌های ارتجاعی در 
برونشیول‌های تنفسی و مجاری آلوئولی شده و در این 
قسمت‌هاء رشته‌ها به صورت حلقه‌هایی دور تادور مدخل‌های 
آلوئولی تجمع پیدا می‌کنند. 

باریک شدن و از ow‏ رفتن مجاری هوایی کوچک پیش 
درآمد شریع تخریب آمفیزماتو است. 


پارا ی ریه 
مشخصه آمفیزم» تخریب فضاهای هوایی مسژول تبادل 
گازی یعنی برونشیول‌های تنفسی» مجاری آلوئولی و 
آلوئول‌ها است. دیوارة آنها سوراخ شده و در پی به هم 
پیوستگی فضاهای هوایی کوچک و به وجودآمدن فضاهای 
هوایی غیرطبیعی و بسیار بزرگ مسدود می‌گردند. ما کروفاژها 
در برونشیول‌های تنفسی تقریباً همه سیگاری‌های جوان 
تجمع می‌یابند. ماکروفاژهای موجود در ale‏ حاصل از 
شستشوی برونک وآلوئولار (BAL)‏ اين افراه حدود ۵ برابر 
افراد غیرسیگاری است. در مایع لاواژ سیگاری‌هاء ما کروفاژها 
بیش از ۸۹۵ سلول‌ها را تشکیل داده و نوتروفیل‌ها تقریباً 
وجود ندارند. یعنی حدود ۱-۲ سلول‌ها را تشکیل می‌دهند. 
لن_فوسیت‌های eT‏ به ویژه سلول‌های CDB+‏ نیز در 
فضاهای آلوئولی سیگاری‌ها زیاد ترند. 

آمفیزم به انواع پاتولوژیک متمایزی طبقه‌بندی می‌شود. 
که م‌همترین آن‌ها مرکز انگورکی" و plas‏ 
انگورکی " هستند. آمفیزم مرکز انگورکی, شایعترین نوعی 
است که در ارتباط با سیگار کشیدن است و مشخصه آن 


1. Clara cells 2. centriacinar 


3. panacinar 


۳۱ 


سلولی» به ویژه رشته‌های ارتجاعی AALS‏ برای ریه 
بزرگسال» دشوار باشد. 


پاتولوژی »۳ 
تماس با دود سیگار ممکن است راه‌های هوایی بزرگ» 
راه‌های هوایی کوچک (قطر کوچکتر از (VYmm‏ و فضای 
آلوئولی را تحت تأثیر قرار دهد. تغییرات در راه‌های هوایی 
بزرگ باعث سرفه و خلط می‌شود در حالی که تغییرات 
راهه ای هوایی کوچک و da Jy all‏ مسوول اختلافات 
فیزیولوژیک هستند. آمفیزم و آسیب oly‏ هوایی کوچک, هردو 
دراکثر بیماران مبتلا به COPD‏ وجود دارند؛ هر چند به نظر 
نمی‌رسد که این دو از لحاظ مکانیکی با یکدیگر ارتباط 
داشته باشند, و نقش آنها در انسداد از فردی به فرد دیگر 
متفاوت است. 


oly‏ هوایی بزرک 

کشیدن سیگار اغلب باعث بزرگ شدن غدد مخاطی و 
هیپرپلازی سلول‌های جامی می‌شود و منجر به ایجاد سرفه و 
تولید خلط می‌شود که مشخصه برونشیت مزمن edit ly go‏ اما 
این ناهنجاریها ار تباطی با محدود شدن جریان هوا ندارند. 
سلول‌های جامی نه تنها زیاد می‌شوند بلکه در طول درخت 
برونشی گسترش می‌یابند. برونشها نیز دچار متاپلازی 
سنگفرشی می‌شوند که نه تنها آنها را مستعد سرطانزایی 
می‌کند بلکه پاکسازی مخاطی - Sho‏ را نیز مختل می‌کند. 
فان معکی fe) mene reve‏ تسا را 
هیپرتروفی ماهیچهُ Slo‏ و وااکنش‌دهی مفرط ol‏ هموایی 
شوند که منجر به محدودیت جریان هوا می‌گردد» هرچند به 
شدت آسم نیست. هجوم نوتروفیل‌ها باعث ایجاد خلط 
چرکی در عفونت‌های دستگاه تنفسی فوقانی می‌شود. 
الاستاز نوتروفیل» صرف‌نظر از فعالیت پرو تئولیتیکی که دارده 
در زمرة قوی ترین محرک‌های شناخته bd‏ غدد ترشحی 


است. 


(gsi gd slack;‏ کوچک 
چایگاه اصلی افزایش مقاومت در اکثر مبتلایان به «COPD‏ 


راه‌های هوایی با قطر مساوی پا کمتر از Ymm‏ هستند. 
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می‌گناردهزیابه تدریج نیروی الاستیک (کشسان) پارانشیم 
ریه به تدریج کاهش می‌یابد و سطح مقطع راه‌های هوایی 
کمتر می‌شود (درنتیجه مقاومت به Gh ye‏ هوا زیاد می‌شود) 
کاهش > gh‏ که مقارن با کاهش حجم ریه است» به آسانی 
در شاخ بازدمی منحنی جریان -هوا مشاهده می‌شود. در 
مراحل اولية «COPD‏ نابسامانی جریان هوا فقط در 
حجم‌های ریوی که مساوی یا کمتر از ظرفیت باقیماندة 
عملی (نزدیک به حجم باقیمانده) باشنده مشهود است و نمود 
آن در منحنی جریان هواء به صورت قاشقی JSS‏ شدن 
قسمت تحتانی بازوی نزولی منحنی می‌باشد. در مراحل 
پیشرفته‌تر بیماری» Cal‏ جریان بازدمی نسبت به حالت 
طبیعیء در تمامی منحنی مشاهده می‌شود. 


پرهوایی ریه " 
حجم‌های ریوی به طور معمول با تست‌های عملکرد ریوی 
نیز بررسی می‌شوند. در «COPD‏ اعلب احتباس "lop‏ 
(افزايش حجم باقیمانده و افزايش نسبت حجم باقیمانده به 
ظرفیت تام ریوی) و پرهوایی تدریجی (افزايش ظرفیت تام 
ریوی) در مراحل دیررس بیماری وجود دارد. به کمک پرهوا 
شدن مفرط قفسه سینه در هنگام تنفس عادی» بیشترین حد 
جریان هوای بازدمی حفظ می‌شود. زیرا با افزايش حجم رید 
فشار بازگشت الاستیک افزوده شده و راه‌های هوایی گشاد تر 
می‌شوند به طوری که مقاومت ol,‏ هوایی کم می‌شود. 
علیرغم جبران انسداد راه هوایی. پرهوایی ممکن است 
دیافراگم را تحت فشار قرار داده و صاف کند که تعدادی آثار 
نامطلوب دارد. نخست. با کاهش سطح مجاورت دیافراگم پا 
دیوارة شکم در جریان دم فشار مثبت شکم به طور موّثر به 
دیوارة قفسه سینه وارد dq, cod‏ که باعث اشکال در حرکت 
قفسهٌ دنده‌ها و اختلال در عمل دم می‌شود. دوم از آنجا که 
رشته‌های ماهيچه‌اي دیافرا گم در حالت صاف شده. Pali gS‏ 
از حالت طبیعی ترٍ گنبدی هستند» بنابراین کمتر از حالت 
صاف شده ( که شعاع انحنای آن يا 7 زیاد شده Mb (cul‏ 
کشش بیشتری () تولید کند تا بتواند فشار ترانس‌پولمونری 


1. forced expiratory flow rate 
2. forced 
4. air trapping 


3. hyperinflation 


فضاهای هوایی بزرگی است که (در ابتدا) از برونشیول‌های 
تنفسی ریشه گرفتهاند آمفیزم مرکز انگورکی در لوب‌های 
فوقانی و سگمان‌های رویی لوب‌های تحتانی» چشمگیر تر 
است و اغلب کاملاً کانونی است. آمفیزم تمام انگورکی به 
فضاهای هوایی بزرگ غیرطبیعی گفته می‌شود که به طور 
Sees‏ ارم و هدعاق Sly‏ ها کی کر 
(liana‏ گنه هانی سیم Sei Silols‏ 
بیماران Mire‏ به کمبود GAT‏ دیده می‌شود و تمایل به 
لوب‌های تحتانی دارد. 


پانوفیزیولوژی 


کاهش پایدار میزان جریان بازدم پرزور ؛ بارز ترین یافته در 
cowl COPD‏ افزايش حجم باقیمانده (RV)‏ و نسبت حجم 
غیریکنواخت تهویه و عدم تناسب تهویه - خونرسانی نیز در 
این بیماران مشاهده می‌شوند. 


انسداد (گرفتگی) چریان هوأیی ریه 
محدود شدن جریان هواء که به نام گرفتگی يا انسداد جریان 
هوا نیز شناخته می‌شودء به طور معمول با اسپیرومتری معین 
می‌شود» و مبتنی بر مانورهای بازدم پرزور" پس از استنشاق 
هوا تا پر شدن حداکثر ظرفیت ریوی می‌باشد. مقادیر کلیدی 
اسپیرومتری شامل ۳13۷و حجم کل هوایی می‌باشد که در 
جریان مانور اسپیرومتری کامل (۳۷) از ریه بیرون راننده 
دارند» نسبت FEV)‏ به FVC‏ در درازمدت پایین می‌رود. 
برخلاف آسم کاهش FEV]‏ در «COPD‏ به ندرت پاسخ 
چشمگیری به برونکودیلا تورهای استنشاقی می‌دهد. 
است دچار گرفتگی مزمن جریان هوا شوند Wel SAS‏ 
برگشت‌پذیر نیست. 

ob >‏ هوا در بازدم پرزور, نتیجه تعادل بین بازگشت 
ea‏ ریه‌ها ( که بیشیرنده Ses‏ است) وم قاوست 
راه‌های هوایی )45 hye‏ را محدود می‌کنند) می‌باشد. در 
ریه‌های طبیعی, و نیز در ریه‌های افراد مبتلا به COPD‏ 
حداکثر جریان بازدمی» با تهی شدن ریه‌ها رو به کاهش 
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نیست. باید به فکر مشکلات دیگری بود. 
عوامل خطرساز 


(ants‏ سیگار 
در سال ۱۹۶۴ کمیته مشورتی انجمن جراحان عمومی 
امریکا به این نتیجه رسید که کشیدن سیگار ole‏ خطرساز 
اصلی مرگ‌ومیر به دلیل برونشیت مزمن و آمفیزم است. 
مطالعات طولی که بعداً صورت گرفت نشان داد که تسریع در 
Cal‏ حجم هوای بازدمی در ثانیه Jol‏ مانور بازدم پرزور 
)نله مینسقیمی با مارم pL ees iG‏ 
سیگار دارد. که معمولا با واحد پاکت - سال (میانگین تعداد 
پاکتهای سیگاری که در هر روز کشیده می‌شود ضرب در تعداد 
کل سال‌های کشیدن سیگار) بیان می‌شود. اين رابطةٌ مقدار 
مصرف - پاسخ که بین کاهش عملکرد ریوی و شدت کشیدن 
سیگاروجود دارده می‌تواند شیوع بالاتر COPD‏ در سن بالا را 
توجیه کند. بالاتر بودن سابقه مصرف سیگار در مردان نیز 
احتمالا توجیهی برای SVL‏ بودن شیوع COPD‏ در مردان 
است؛ هرچند با کاهش تفاوت جنسی در میزان کشیدن 
سیگار در ۵۰ سال گذشته شیوع COPD‏ در زنان نیز رو به 
افزایش گذاشته است. 

اگرچه رابطةٌ سببی بین کشیدن سیگار و بروز COPD‏ 
قطعاً Cob‏ شده است اما تنوع قابل ملاحظه‌ای در واکنش 
افراد به سیکار وجود دارد. با آن که تعداد پاکت - سال‌های 
کشیدن سیگار, مهمترین معیار پیش‌بیتی FEV]‏ (شکل 
۲۱۴-۲) است. فقط ۱۵ از تفاوت‌های FEV,‏ براساس 
پاکت ‏ سال توجیه می‌شود. این یافته حکایت از آن دارد که 
عوامل دیگر محیطی و / يا ژنتیک در SB‏ سیگار بر تکوین 
انسداد جریان هوا نقش دارند. 

هرچند کشیدن سیگار برگ و پیپ ممکن است با بروز 
COPD‏ ار تباط داشته باشند اما شواهدی که به نفع این 
ارتباطات باشند کمتر قانع‌کننده‌انده که شاید به دلیل مقدار 
پایین ترمحصولات جانبی تنباکو در سیگار برگ و پیپ باشد. 


1. tidal breathing 


۳۱۴ 


@ لازم برای تنفس عادی" را ایجاد کند. این پدیده تابع 
قانون لاپلاس است. P=‏ همچنین از آنجاکه قفسه سینه 
در حدی فراتر از هم ارس مت خود اتساع می‌یابد» در 
جریان تنفس عادی (cle)‏ ماهیچه‌های دمی باید تلاش 
کنند بر مقاومت قفسه سینه در برابر اتساع بیشتر غلبه AES‏ 
در حالی که در فرد طبیعی» از بازگشت قفسه سینه به حالت 
استراحت کمک می‌گیرند. 


Juba‏ گازی 
هر چند در «COPD‏ تغییر پذیری قابل ملاحظه‌ای در abl,‏ 
وقتی FEV,‏ 4 حدود ۰ مورد انتظار کاهش نيافته. Pag2‏ 
معمو لا نزدیک به طبیعی باقی می‌ماند و حتی در polis‏ 
پایین تر FEV]‏ ممکن است باز هم حداقل در حالت 
استراحت» Pag‏ طبیعی باشد. تا وقتی FEV]‏ به کمتر از 
۲۵ موردانتظار نرسیده» Paco?‏ معمولا YL‏ نمی‌رود و حتی 
در این سطح هم ممکن است بالا نرود. هیپر تانسیون ریوی 
شدید در حدی که باعث‌کورپولمونل و نارسایی بطن راست 
به دلیل COPD‏ شود فقط در افرادی که کاهش بارز FEV]‏ 
(کمتر از ۸۲۵ مورد انتظار) همراه با هیپوکسمی مزمن (۳02 
کمتر از ع۵۵۳۳۳1) دارند رخ می‌دهد؛ با این JE‏ 
پژوهش‌های جدید نشان می‌دهند که برخی بیماران» 
توجه می‌شوند (فصل AVF‏ 

Ay 903‏ غیریکنواخت و عدم تناسب تهویه - خونرسانی» از 
مشخصات بارز COPD‏ هستند و نمایانگر ماهیت ناهمگن 
این Bay‏ مرضی در راه‌های هوایی و پارانشیم ریوی هستند. 
مطالعات فیزیولوژیک منطبق با فضاهای پارانشیمی 
متعددی است که سرعتهای تهویه متفاوتی dy‏ دلیل AMS!‏ 
منطقه‌ای در قابلیت اتساع 9 مقاومت aly‏ هوایی دارند. pas‏ 
است که در COPD‏ دیده می‌شود؛ شنت pols‏ است. این 
پدیده توضیح می‌دهد که چرا افزایش مختصر اکسیژن 
استنشاقی به طور موثری» هیپوکسمی ناشی از I, COPD‏ 
درمان می‌کند. بنابراین وقتی در بیمار «COPD‏ اصلاح 
هیپوکسمی با افزايش محتصر اکسیژن کمکی امکانپذیر 
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و التهاب مربوط به کشیدن سیگار تلقی می‌شود. تعیین 
صحت و اعتبار نظرية هلندی در مقابل نظریة انگلیسی 
مستلزم شناسایی فاکتورهای زمینه‌ساز ژنتیکی برای آسم و | 
یا 0۴1و نیز تعامل‌های بین این عوامل ژنتیکی و عوامل 
خطرساز محیطی می‌باشد. 

مطالعات طولی که پاسخ‌دهی راه هوایی را در آغاز 
مطالعه». با افت عملکرد تنفسی در مقاطع بعد مقایسه 
کرده‌انده نشان داده‌اند که واضحاًء افزایش پاسخ‌دهی aly‏ 
هوایی. شاخص پیشگویی مهمی برای افت عملکرد ریوی در 
مقاطع بعد می‌باشد. بنابراین افزايش پاسخ‌دهی راه‌های 
هوایی» عامل خطرسازی برای COPD‏ قلمداد می‌شود. 


(glee gis‏ تتخسی 

]33 عفونت‌های تنفسی بزرگسالان بر Cdl‏ عملکرد تنفسی؛ 
یک مسأله مورد اختلاف نظر است. اما کاهش قابل توجه 
عملکرد ریوی در سال‌های دور را نمی‌توان به طور واضح به 
دنبال یک دوره بمرونشیت پا ار مشاهده نمول. yp!‏ 
بیماری‌های تنفسی کودکان بر بروز COPD‏ سال‌های بعد 
را به دشواری می‌توان ارزیابی نمود زیرا داده‌های مطالعات 
طولی در این زمینه کافی نیستند. بنابراین هرچند 
عفونت‌های تنفسی را از علل مهم تشدید بیماری COPD‏ 
می‌دانند اما هنوز ارتباطی بین عفونت‌های تنفسی کودکان و 
بزرگسالان با بروز و پیشرفت Col COPD‏ نشده است. 


تعاس‌های شسخشی 

افزایش علایم تنفسی و گرفتگی جریان هوا را به عنوان 
نتایج تماس عمومی با LE‏ و دود در محل کار مطرح کرده‌اند. 
تماس‌های شغلی خاص متعددی مانند کار در معدن 
«Siw, fled‏ کار در معدن ob‏ 9 صنایع متسوجات پنبه‌ای ly‏ 
به عنوان عوامل خطرساز انسداد مزمن راه هوایی مطرح 
کرده‌اند. ولی هرچند افراد غیرسیگاری شاغل در این صنایع 
به عنوان fale‏ خطرساز COPD‏ بدون درنظر گرفتن ار تباط 
با کشیدن سیگار قطعی و معین نیست. با این حال یک 
مطالعه جدید نشان می‌دهد که تماس با غبار در معادن 
ذغال‌سنگ یک فاکتور خطرساز مهم برای ابتلا به آمفیزم در 


1. Dutch hypothesis 
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شکل ۳۱۳-۲ منحنی‌های توزیع مقادیر حجم بازدمی 
پرزور FEV] Jol sl‏ در نمونةٌ جمعیت عمومی سیگاری‌ها 
که پراساس واحد سال -پاکت طبقه‌بندی شده است. 
میانگین‌هاء میانه‌ها و انحراف معیار ۶۱ برای هر گروه سیگاری نشان 
داده شده‌اند. هرچند day),‏ مقدار مصرف - پاسخ بین شدت کشیدن سیگار 
و FEV]‏ مشهود است. اما تفاوت‌های چشمگیری در عملکرد ریوی بین 
افرادی که سابقةٌ سیکار کشیدن آنها مشابه است» مشاهده می‌شود. 


محرک‌های برونزاه مانند متاکولین و هیستامین» یکی از 
ویژگی‌های اصلی آسم است (فصل ۲۰۹). اما بسیاری از 
بیماران COPD‏ نیز افزایش پاسخ‌دهی در oly‏ هوایی دارند. 
هم‌پوشانی قابل توجه علایم مربوط به پاسخ‌دهی oly‏ هوایی, 
گرفتگی جریان هو و علایم ریوی بین بیماران آسمی و 
COPD‏ منجر به تدوین "نظرية glo‏ (هلندی) شد. طبق 
این نظریه. شاید آسم» برونشیت مزمن و آمفیزم چهره‌های 
گوناگون یک بیماری اصلی مشترک هستند که تحت تأثیر 
عوامل محیطی و ژنتیک تغییرشکل داده و این حالت‌های 
آسیب‌شناختی مجزا را پدید می‌آورند. نظرية دیگر که نظرية 
بریتیش (انگلیسی) است. COPD‏ و آسم را از بنیاه 
بیماری‌های متفاوتی می‌داند: آسم Sy Gree‏ پدیدة 
آلرژیک انگاشته می‌شود» در حالی که COPD‏ منتج از سیب 
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Il‏ 5 با مختصری کاهش در سطح a AT‏ ار تباط دارده و الل 
2 نیز که با کاهش قابل توجه سطوح ۸۲ ار تباط دارد با 
فراوانی بیش از ۶۱/ در اکثر جوامع سفیدپوست دیده می‌شود. 
lal, Sy‏ به توت ال های 528( را به Ai grea tay‏ ۸۳ 
حاصل مجموغة ناهمکنی از جهش‌ها بوده و نتيجة آن. 
فقدان کامل تولید ۸ است. افرادی که دو الل 2 يا یک 
الل 2و یک الل خنثی را به ارث می‌برند به عنوان Pi?‏ خطاب 
می‌شوند» که شایعترین شکل کمبود شدید 0۱۸ است. 

هرچند حدود )4 بیماران 00۳ کمبود شدید QyAT‏ 
را به ارث می‌برند» آما این افراده عوامل ژنتیکی دیگری دارند 
که اثر عمیقی در ایجاد استعداد به COPD‏ دارد. اف راد عط 
اغلب دچار COPD‏ زودرس (زودآغاز) می‌شوند اما سوگیری 
پژوهشی " در مجموعه مقالات مربوط به افراد Pi‏ -که معمو لا 
تعداد زیادی از آنها به دلیل Mal‏ به COPD‏ تحت بررسی 
برای کمبود AT‏ قرار گرفته‌اند ‏ باعث شده که درصد افراد 
Pi?‏ که در آینده دچار COPD‏ خواهند شد و توزیع سنی بروز 
۵ در آنهانامعلوم باقی بماند. تقریباً یک نفر از هر 
۰ فرد ساکن امریکا کمبود شدید GAT‏ را به ارت 
می‌برند» اما فقط تعداد قلیلی از اين افراد شناسایی شده‌اند. 
تست آزمایشگاهی که اغلب برای غربالگری کمبود AAT‏ 
به کار می‌روده سنجش سطح ایمونولوژیک AAT‏ سرم 
است (به «یافته‌های آزمایشگاهی» در زیر مراجعه کنید). 

تفاوت‌های قابل توجه عملکرد ریوی افراد PH‏ براساس 
مصرف سیگار der gi‏ می‌شود؛ سیگاری‌هایی که کمبود شدید 
۲,دارند احتمال بیشتری برای Mal‏ به COPD‏ در سنین 
پایین دارند. Sd‏ بروز COPD‏ در افراد Pi?‏ حتی اگر 
کماکان مشغول به مصرف سیگار بوده Ly‏ قبلاً سیگاری 
بوده‌انده قطعی نیست. در افراد Pi‏ غیر سیگاری» تفاوت‌های 
چشمگیری بین بروز گرفتگی جریان هوا مشاهده شده است. 
آسم و جنس مذکر نیز به نظر می‌رسد خطر بروز COPD‏ را 
در افراد Pi?‏ افزایش می‌دهند. Vlora!‏ عوامل دیگر ژنتیکی 
و/یا محیطی در ایجاد این تفاوت‌ها نقش دارند. 

درمان اختصاصی برای کمبود شدید ۱۸1 به شکل 
درمان تقویتی ۸۲,» و نیز انفوزیون وریدی هفتگی قابل 
دسترس است (به مبحث درمان رجوع کنید). 


1. passive 2. protease inhibitor 


3. ascertianment bias 


۳۶ 


افراد سیگاری و غیرسیگاری است. در بیشتر موارد. احتمالاثر 


این تماس‌های شغلی بر روی ابتلا به COPD‏ بسیار کمتر از 
کشیدن سیگار است. 


برخی پژوهشگران گزارش کرده‌اند که علایم تنفسی در 
ساکنان شهرها بالاتر از سا کنان روستاها می‌باشد. که ممکن 
است به دلیل آلودگی بالاترهوا در مناطق شهری باشد. ما 
ار تباط آلودگی هوا با انسداد مزمن راه هوایی هنوز ثابت نشده 
است. تماس طولانی‌مدت با دود ناشی از سوخت فرآورده‌های 
زیستی (روش شایع پخت در برخی کشورها) می‌تواند یک 
باشد. در اکثر جوامع اهمیت آلودگی هوای محیط در ایحاد 
COPD‏ بسیار کمتر از کشیدن سیگار از 

نماس انفعالی۱ is‏ خدست دوم با شود سیگان 

تماس کودکان با دود سیگار مادر باعث کاهش قابل توجه 
رشد ریه‌ها می‌شود. تماس با دود تنباکو در دوران جنینی نیز 
باعث افت قابل توجه عملکرد ریوی بعد از تولد می‌شود. 
عملکرد ریوی مشاهده شده است اما اهمیت این عامل 
خطرساز در بروز افت شدید عملکرد ریوی در COPD‏ هنوز 
اثبات نشده است. 


ملاحخلات ژفنیک 

هرچند کشیدن سیگار یک عامل خطرساز مهم 
al, “oat‏ هوایی در سیگاری‌ها بسیار متغیر است. کمبود 
شناخته شده ژنتیک برای COPD‏ است؛ ay‏ علاوه شواهد 
فزاینده حاکی از وجود شاخص‌های ژنتیکی دیگری نیز 
می‌باشد. 


کمیود piggies! -ay‏ فچدسین 
چندین نوع (واریانت) جایگاه ژنی برای مهارکننده پروتثاز" 
PI)‏ يا (SERPINAI‏ وجود دارند که ۸۲ را رمزدهی 
هی ns‏ الل معروف LM‏ سطوح طبیعی a,AT‏ ار تباط دارد. 


3 
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بیماری انسدادی مزمن ریوی 
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سیر طبیعی 


به نظر می‌رسد آثرات سیگار روی عملکرد ریوی» به شدت 
کشیدن سیگار, مقطع سنی تماس با سیگار در دوران رشد. و 
عملکرد پایه‌ای ریه فرد بستگی دارد؛ سایر عوامل محیطی 
نیز ممکن است اثرات مشابه داشته باشند. در اکثر افراده 
عملکرد ریوی با سرعت یکنواختی در دوران رشد کودکی و 
نوجوانی افزایش يافته و در سالمندی به تدریج کاهش 
می‌یابد. به‌نظر می‌رسد Ld‏ سیر هر فرد در تحولات عملکرد 
ریوی‌اش» بستگی به عوامل محیطی و ژنتیک دارد که آنها را 
در خط سیرهای متفاوت قرار می‌دهند. خطر مرگ‌ومیر نهایی 
در COPD‏ ارتباط تنگاتنگی با کاهش سطوح FEV,‏ دارد. 
منحنی گرافیک سیر طبیعی COPD‏ با استفاده از منحنی 
مقادیر ۳۷ در سنین مختلف» در شکل ۲۱۴-۲ نشان داده 
شده است. مرگ یا از کار افتادگی به دلیل COPD‏ می تواند به 
حالت‌های زیر باشد: افت عملکرد با سرعت طبیعی به دنبال 
یک ale po‏ رشد ناتمام (منحنی (C‏ آغاز زودهنگام افت 
عملکرد ریوی پس از یک رشد طبیعی (Bod)‏ تنزل 
سریع بعد از یک رشد طبیعی (منحنی (D‏ سرعت افت 
عملکرد ریوی را می‌توان با تغییر عوامل محیطی یعنی ترک 
سیگار, تعدیل نمود؛ ترک سیگار در سن پایین, اثر مفید تری 
از ترک سیگار پس از بروز کاهش چشمگیر عملکرد ریوی 
دارد. عوامل ژنتیک احتمالا در میزان عملکرد ریوی که در 
دوره رشد قابل کسب است و نیز در سرعت افت عملکرد ریه 
در پاسخ به سیکار و شاید plo‏ عوامل محیطی, نقش دارند. 


elo ple 


tons ites‏ مسا رن ار مارا ماه با ساسا 
پیش از مراجعه به پزشک دچار این علایم هستند. هرچند. 
پیدایش انسداد و تنگی در راه هوایی یک فرآیند تدریجی 

1. association studies 


2. minor allele SNP of MMP12 
3. exacerbation 


خطر بیماری ریوی در افراد ۳3۳2 هتروزیگوت AS‏ سطوح 
سرمی 2۱۸۲ آنها در حد بینابینی (سطوح PIMM‏ حدود 
(LF‏ است. مورد اختلاف‌نظر است. چندین مطالعة اخیر که 
روی گروه‌های بزرگ انجام شده. نشان می‌دهند که افراد 
۶ مختصری بیشتر در معرض خطر انسداد aly‏ هوایی 
بوده‌اند. اما معلوم نیست که آیا همه خطر بروز COPD‏ در 
همه افراد <PIMZ‏ مختصری بالا است و یا زیرگروهی از افراد 
۶ به میزان چشمگیری در معرض خطر COPD‏ (به دلیل 
plu‏ عوامل ژنتیکی یا محیطی) می‌باشند. 


plu‏ عوامل خطرساز ژنتیکی پژوهش‌هایی که روی 
مقادیر عملکرد ریوی در نمونه‌های جمعیت عمومی انجام 
گرفته نشان می‌دهند که عوامل ژتنیک غیر از نوع ۳1 روی 
تفاوت‌های عملکرد ریوی تأثیر می‌گذارند. علاوه بر آن» 
تجمع افراد dy Mire‏ انسداد oly‏ هوایی در خانواده‌های بیماران 
COPD‏ در پژوهش‌هاء مشاهده شده است. 

قز rel‏ قاط نش نریم وهای رکه 
ژن‌های مرتبط با بروز «COPD‏ در بیماران COPD‏ بررسی 
شام سا fag‏ بویت با ای هط 
قدرت پایین bls‏ نتایج به دست آمده با هم تناقض 
دارند. با این وجود در یک مطالعه جدید» ۸۲۰۰ بیمار با ۷ 
کوهورت جداگانه مقایسه گردیدند و این doe‏ به دست آمد 
که آلل مینور SNP‏ در ژن ۲۷۷۲۳12 )182276109( که با 
کاهش بیان ۷11۳12 همراه است» بر روی کارکرد ریه در 
کودکان مبتلا به آسم و همچنین بزرگسالان سیگاری» اثر 
مثبتی دارد. مطالعات ژنومی endl‏ چندین لوکوس مرتبط با 
COPD‏ ,| شناسایی کرده‌اند از جمله یک ناحیه در نزدیکی 
ژن "پروتئین تعامل‌کننده با (HHIP) “hedehog‏ که بر روی 
کروموزوم ۴ واقع است. و دسته‌ای از ژن‌های موجود بر روی 
کروموزوم ۱۵ (از جمله ژن‌های اجزای گیرنده نیکو تینی 
استیل‌کولین) و یک ناحیه مربوط به یک ژن با عملکرد 
ناشناخته (FAMI3A)‏ یک جریان رو به بالای تنظیمی 
SNP‏ از ژن 11111۳ به عنوان یکی از واریان‌های عملکردی 
بالقوه شتاععه شنم این شاخص‌های ویژه ژنتیکن در توآخی 
دیگر ژنومی هنوز به طور دقیق مورد شناسایی قرار نگرفته‌اند. 
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COPD برای شدت انسداد مجرای هوایی در‎ COLD Ub les 


مرحله طلابی شدت اسییرومتری 

FEV, & خفیف ۷ ۷و ۸۰ مورد انتظار‎ I 

11 متوسط ۷ ۸۰ مورد انتظار > fds S FEV,‏ 
11 شدید ۸۷ ۲1۷۱و ۸۵۰ مورد انتظار < FEV,‏ > 7۲۰ 
-V NaN er 1‏ ۷۷ ۸۲۰ مورد انتظار > FEV]‏ 


نقاله » یا هل دادن صندلی چرخدار می‌باشند. با پیشرفت 
کوششی و محدودیت قزاینده در csp bilgi‏ بیمار برای انجام 
فعالیت‌های شغلی و غیرشغلی است. در اکثر مراحل 
پیشرفته تره پیماران حتی با انجام فعالیت‌های ساده زندگی 
روزمره به نفس‌نفس می‌افتند. 

همراه با بدتر شدن گرفتگی جریان dom‏ تعداد حملات 
وخامت (به Gul‏ مراجعه کنید) بیماری بیشتر می‌شود. 
بیمارانی ممکن است دچار هیپوکسمی در حالت استراحت 
شده و نیاز ay‏ استفاده از اکسیژن کمکی داشته باشند. 


یافته‌های قیزیکی 
در مراحل «COPD aol‏ بیماران ممکن است معاینة 
فیزیکی کاملاً طبیعی داشته باشند. سیگاری‌هایی که هنوز 
می‌کشند ممکن است نشانه‌های کشیدن سیگار مثل بوی 
دود یا رنگ نیکوتین روی ناخنها را نشان دهند. در موارد 
شدیدتر بیماری» یافته‌های قابل ذکر در معاینةٌ فیزیکی 
شامل طولانی شدن Ale ye‏ بازدم و خس‌خس (ویزینگ) 
anu‏ ماش ale a:‏ ناندهای Bete clams‏ فطل 
سینه بشکه‌ای " و بزرگ شدن حجم‌های ریوی همراه با 
حرکات ضعیف دیافراگم ( که با دق بررسی می‌شود) می‌باشند. 
بیماران مبتلا به گرفتگی شدید جریان هوا ممکن است از 
ماهیچه‌های فرعی تنفسی نیز استفاده کنندو در حالت خاص 
Maha‏ ب‌نشینند تافعالیت ماهیچه‌های 
استرنوکلیدوماستوئید. اسک‌الن ([ن ردبانی) و بین‌دنده‌ای 
تسهیل شود. بیماران ممکن است دچار سیانوز شوند که در 
هار رای ها ib‏ قشاق ات 

هر چند به طور سنتی گفته می‌شود افراد مبتلا به آمفیزم 


2. treadmill 
4. tripod position 


1. gasping 
3. barrel chest 
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شکل ۳۱۴-۲ منحنی‌های فرضی سیر FEV]‏ در تمام طول 
عمر. الگوی طبیعی رشد و تنزل با افزایش سن, در منحنی ۵ نمایان 
است. کاهش چشمگیر FEV‏ (کمتر از ۶۵ مقدار مورد انتظار در سن 
۰ ممکن است به دلیل تنزل با سرعت طبیعی به دنبال یک مرحلهة 
تاتمام رشد عملکرد ریوی باشد (منحنی 0)» ممکن است به دلیل HET‏ 
زودرس Cal‏ عملکرد ریوی پس از رشد طبیعی باشد (منحنی 4 و یا 
سرانجام؛ به دلیل Cal‏ تسریع شده به دنبال رشد طبیعی باشد (منحنی 
(D‏ 


دقیق معمو لا و جوده علایم ر پیش از وخامت حاد il‏ نشان 
می‌دهد. پیدایش تنگی نفس کوششی که اغلب به صورت 
افزایش تلاش برای تنفس عنوان می‌شوده سنگین شدن 
نفس, ولع هو یا نفس‌نفس زدن" می‌تواند تدریجی باشد. 
بهتر است در شرح «Sle‏ میزان فعالیت‌های معمول بیمار و 
Ogi‏ تغییرات در توانایی وی برای انجام انها ذکر شود. 
فعالیت‌هایی که مستلزم کار قابل توجه با بازوها باشد. 
پخصومن در تلع شانه یا بالات به ویژه یرای بیماران 
دهد بازوها را حایل بدن کرده و از ماهیجه‌های فرعی تنفسی 
استفاده کند» بهتر تحمل می‌شوند. نمونه چنین فعالیت‌هایی 
شامل هل دادن گاری دستی خرید» al,‏ رفتن روی تسمه 


اختلالات دس 


ee 
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میزان انسداد جریان هواء عامل پی شآگهی مهمی در COPD‏ 
بوده و اساس طبقه‌بندی بیماری با ملاک‌های GOLD‏ ابتکار 
یافته‌های جدید نشان می‌دهند که کاربرد یک شاخص 
فعالیت بدنی» تنگی نقس و شاخص توده بدنی BMD‏ را 
دربر داشته باشد بهتر از آزمون عملکرد ریوی می تواند مرگ و 
طبقه‌یندی اضافی که علایم را با سابقه تشدید ترکیب 
می‌کرد افزود. مزایای این سیستم در ادامه مشخص می‌شود. 
هیپوکسمی در حالت استراحت یا فعالیت ly‏ نشان دهند. در 
نلیزگازهای خون سرخرگی با اندزهگیری Poon‏ سرخرگی 
و PH‏ می‌توان داده‌های دیگری دربارة تهوية آلوئولی و وضع 
اسید - باز به دست آورد. تغییر DH‏ به موازات Poo‏ در 
حالت‌های ale‏ ۰,۰۸ واحد به ازای هر ص۱۰ است اما 
در حالت‌های مزمن به ۰,۰۳ می‌رسد. بنابراین با دانستن PH‏ 
سرخرگی می‌توان نارسایی تهویه‌ای (یعنی Poor‏ بیش از 
۵ را به حالت‌های حاد و مزمن تقسیم‌بندی کرد. گازهای 
خون سرخرگی یک مولفه مهم در ارزیابی بیمارانی که با 
علایم حملات بیماری مراجعه می‌کنند است. افزایش 
هماتوکریت نشان‌دهنده وجود هییوکسمی مزمن aul‏ 9 نیز 
وجود علایم هیپرتروفی بطن راست. 

بررسی‌های پرتونگاری ممکن است به طبقه‌بندی نوع 
COPD‏ کمک کند. وجود حباب‌های غول‌آسا" کم‌بودن 
خطوط پارانشیمی ۳ هیپرلوسنسی» وجود آمفیزم ر مطرح 
می‌کند. افزایش حجم‌های ریوی و Slo‏ شدن دیافراگم. 
و جوه پرهواین ۵ ,\ مطرح می‌کند» اما اطلاعاتی در مورد ازمان 
تغییرات نمی‌دهد. امروزه» CT‏ اسکن تست قععی برای 
اثبات وجود یا عدم وجود آمفیزم است (شکل ۳۱۴-۴). از 
نظر عملی» CT‏ اسکن ارزش کمی برای درمان COPD‏ دارد 
مگر در افرادی که قرار است برای درمان تحت عمل جراحی 
قرار گیرند jo)‏ پایین شرح داده‌ایم) و به عنوان غربالگری 
برای ples‏ بیماران COPD‏ آسم که انسداد مزمن جریان 


1. Hoover’s sign 2. diffusing capacity 
3. Global Initiative for Lung Disease 


4. bullae 5. hyperinflation 


(که اصطلاحً pink puffer‏ خوانده می‌شوند) لاغر dg‏ در 
زمان استراحت سیانوز ندارند. و از ماهیچه‌های فرعی تنفس 
استفاده می‌کنند و همچنین بیشتر احتمال دارد که افراد Mize‏ 
به برونشیت مزمن» چاق و سیانوتیک باشند (blue‏ 
LI bloater)‏ یافته‌های جدید نشان می‌دهند که بیشتر 
بیماران. عناصری از هر دو تابلوی آمفیزم و برونشیت مزمن را 
دارآ بوده و با معاینه فیزیکی نمی‌توان به طور مطمتن» این دو 
حالت را از هم افتراق داد. 

بیماری پیشرفته ممکن است با نزاری (تحلیل رفتن) 
عمومی همراه باشد که Ay‏ صورت کاهش وزن قابل توجه 
لاغر شدن شقیقه‌هاء و از دست رفتن گستردهةٌ بافت چربی 
زیرپوستی می‌باشد. این سندرم به دلیل تغذيةٌ ناکافی و 
افزایش سیتوکین‌های التهابی (1050-0) می‌باشد. این 
نزاری» یک عامل مستقل پیشآگهی بد در COPD‏ است. 
برخی بیماران که مراحل پیشرفته بیماری را دارنده در هنگام 
دم حرکت متناقض قفسه دنده‌ای dy‏ سمت داخل دارند 
(نشانة هوور) » که به دلیل تغییر در نقطه اتکای (بُردار) 
انقباض دیافراگم روی قفسه Aine‏ در اثر پرهوایی مزمنء 
ای 

نشانه‌های نارسایی بارز قلب راست که کورپولمونل 
گفته می‌شود. از زمان کاربرد اکسیژن‌درمانی SoS‏ 6 نادر 
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الق 

چماقی شدن انگشتان (کلابینگ) جزو نشانه‌های 
COPD‏ نیست. 9 وجود آن هشداری برای درمانگر است تا 
بررسی Me‏ کلابینگ را آغاز کند. در این گروه از پیماران» بروز 
سرطان ay‏ محتمل‌ترین توجیه برای یک کلابینگ نوظهور 


‌ 


است. 


یافته‌های آزدایشگاهی 

مشخصف اصلی COPD‏ گرفتگی جریان هوا است (چنان که 
قبلاً گفتیم)» تست‌های عملکرد ریوی می‌توانند این گرفتگی 
را به‌صورت کاهش FEV]‏ و نسبت FEV,‏ به FVC‏ نشان 
tins‏ (فصل (Fe‏ با وخیم‌تر شدن بیماری» حجم‌های 
ریوی ممکن است افزايش chink‏ درنتیجه ظرفیت تام ریوی 
(110). ظرفیت باقیماندة عملکردی (FRC)‏ و حجم 
باقیمانده (۷*) افزایش می‌یابند. در بیماران مبتلا به 
آمفیزم ظرفیت انتشار ۲ ممکن است کاهش Sesh,‏ نمایانگر 
تخریب پارانشیم ریوی یعنی مشخصه بیماری می‌باشد. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


بیماران مبتلا بر COPD‏ 31 گذاشت. امروزه برخی شواهد 
غیرقطعی حاکی از آن است که مصر فگلوکوکور تیکوئیدهای 
استنشاقی ممکن است prog Spo‏ را تغییر دهد (ولی بر 
عملکرد dy)‏ چنین آثری ندارد). plod‏ درمان‌های فعلی دیگر با 
هدف بهبود علایم و کاهش دفعات و شدت حملات وخیم 
شدن بیماری می‌باشند. برای استفاده از این درمانها نخکست 
باید علایم بیما, خطرات احتمالی» هزینه‌ها و مزیتهای 
درمان ارزیابی شوند. پس از آغاز درمان» باید پاسخ به درمان 
بررسی شده و دربارة ادامه یا قطع درمان تصمیم‌گیری شود 


دارودر‌هاتی 

داده‌اند که سیگاری‌های میانسال که توانسته‌اند سیگار را با 
موفقیت کنار بگذارند بهبود قابل توجهی در سرعت افت 
عملکرد ریوی پیدا کرده و به همان حد تغیبرات سالیانة 
بیماران غیرسیگاری بازگشته‌اند. بنابراین تمامی بیماران 
Ll COPD‏ ترغیب به ترک سیگار شده و مزایای ترک 
سیگار به آنان آموزش داده شود. انبوهی از شواهد جدید نشان 
می‌دهند که ترکیب دارودرمانی با رویکردهای حمایتی 
سنتی. به طور قابل ملاحظه‌ای موفقیت در ترک سیگار را 
افزایش می‌دهد. سه رویکرد اصلی فارماکولوژیک به این 
مسأله وجود دارد:بوپروپیون ! که در اصل dy‏ عنوان یک داروی 
ضدافسردگی معروف است» درمان جایگزین نیکوتین (به 
صورت آدامس: برچسب‌های پوستی» اسپری استنشاقی 9 
بینی در دسترس است) و وارینسلین" ترکیبات آگونیست/ 
آنتاگونیست گیرنده اسید نیکوتینیک. توصیه جدید انجمن 
نبوده 9 خواهان ترک سیگار هستنك» vb‏ تحت دارودرمانی 
قرار گیرند. 


برونکودیلاتورها (گشادکننده‌های پرونش) به‌طور 
کلی گشادکننده‌های برونش برای تسکین علایم در بیماران 
COPD‏ مصرف می‌شوند. راه استنشاقی برای رساندن دارو 
ارجح است. زیرا میزان joy‏ عوارض جانبی پایین تر از تجویز 
دارو به صورت تزریقی است. 


1. bypropion 2. varenicline 


۳۳۰ 


شکل ۳۱۴-۴ 01 اسکن قفسة سینه بیمار مبتلا به COPD‏ 


تحت پیوند ayy‏ چپ قرار گرفته است. به کاهش خطوط 
پارانشیم در ریه راست (سمت چپ تصویر) در مقایسه با ریه چپ توجه 
کنید. این نشان‌دهندة تخریب آمفیزمی cy)‏ و انحراف مدیاستن به دلیل 


هوا دارند انجام گیرد. اندازه‌گیری سطح سرمی AAT‏ یک 
آزمایش مناسب برای شروع این بررسی است. چنانچه سطح 
dg owl a,AT‏ تشحیص قطعی کمبود a,AT‏ مستلزم 
تعیین نوع PH‏ (مهارکننده پرو تثاز) است. این کار به طور 
معمول با تغلیظ ایزوالک‌تریک سرم انجام می‌گیره که 
زاگ 938 تب رما گام pleco PI‏ آلل هی انم Sig‏ 
بسیاری از الل‌های PL‏ نادر می‌باشد. روش‌های مولکولی 
تعیین ژنوتیپ برای الل‌های ۳1 رایج ۰۷9 gS‏ 2) قابل 


بیماری انسدادی مزمن ریه 


cs COPD 
تنها با سه اقدام مداخله‌ای - ترک سیگار | کسیژن‌درمانی در‎ 
بیماران هیپوکسمیک مزمنء و جراحی برای کاهش حجم ریه‎ 
در برخی بیماران مبتلا به آمفیزم -می‌توان بر روند طبیعی‎ 


اختلالات دس 


ه تنفسی 


= 
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بیماری انسدادی مزمن ریوی 
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yy) 


یافته‌ها تحت تأثیر قرار نگیرد. مصرف آنها با افزایش 
کاندیدیاز حلقی - دهانی و تسریع در کاهش تراکم استخوان 
هممراه است. برخی تحلیل‌ها مبین آن است که 
گلوکوکور تیکوئیدهای استنشاقی, فراوانی حمللات وخامت وا 
حدود ۲۵// کم می‌کنند. اثر کور تیکواستروییدهای استنشاقی 
بر روی نرخ مرگ و میر مورد بحث است. یک متاآنالیز جدید و 
چندین مطالعه گذشته‌نگر اثر این داروها در کاهش مرگ و 
میرنشان داده شسده است. امادر یک کارآزمایی 
تصادفی‌شده‌ای که به تازگی منتشر شده است تفاوت‌هایی 
در نرخ مرگ prog‏ مشاهده می‌شوده اما این تفاوت از لحاظ 
آماری معنی‌دار نیست. توصیه می‌شود بیمارانی که مکرراً 
دچار حملات وخامت می‌شوند (یعنی دو بار یا بیشتر در سال) 
و بیمارانی که به برونکودیلا تورهای استنشاقی, پاسخ فوری 
قابل توجهی تشان می‌دهنده تحت درمان امتحانی با 
گلوکوکورتیکوتیدهای استنشاقی قرارگیرند 


گلوکوکور تیکوئیدهای خوراکی م‌صرف طولانی 
گلوکوکور تیکوئیدهای خوراکی برای درمان COPD‏ توصیه 
مصرف طولانی گلوکوکور تیکوئیدهای خوراکی با عوارض 
جانبی قابل ملاحظه‌ای همراه است که شامل بوکی استخوان» 
افزایش وزن» کاتاراکت. عدم تحمل گلوکز, و افزایش خطر 
عفونت می‌باشند. یک مطالعهٌ اخیر نشان داد که اگر بیمارانی 
که مدت طولانی با پردنیزون به مقدار کم (حدود (Vemg/d‏ 
درمان می‌شوند داروی خود را به تدریج قطع LES‏ هیچ اثر 
نامطلوبی روی تعداد حملات بیماری, CHAS‏ زندگی از نظر 
سلامتی» ۳ عملکرد )$92 تخواهد usd‏ این بیماران بعد از 
قطع استروئید» به طور متوسط ۴,۵16 (متوسط Vb‏ ۱۰) کاهش 
وزن خواهند داشت. 


تئوفیاین تئوفیلین تاحدی میزان جریان بازدم و ظرفیت 
حیاتی را بهتر کرده و آتر مختصری در بهبود سطوح | کسیژن و 
دی| کسیدکربن سرخرگی در بیماران مبتلا به COPD‏ متوسط 
یو هار اوه یراجنهان ارتفا وتا رز 
و ترمور نیز گزارش شده‌اند. برای به حداقل‌رساندن خطر 
سمیّت. پایش سطح خونی تثوفیلین LEI‏ ضروری است. 
مشخعص شده مپارکننده انتخابی فسفودی استراز An‏ نام 
روفلومیلاست (roflumilast)‏ تعدیل تشدید را در بیماران 


داروهای آنتی‌کولینرژیک ایپراتروییوم برومید pede‏ را 
بهتررکرده و به سرعت FEV]‏ را هتر می‌کند. تیو تروپیوم, یک 
آنتی‌کولینرژیک طولانیاثر است که می‌تواند علایم را بهبود 
پخشیده و حمالات وخامت را کم کند. بررسی‌های انجام شده 
نتوانسته‌اند اثر ایپر تروپیوم و تیوتروپیوم را بر روی بهبود 
سرعت کاهش FEV,‏ نشان دهند. در یک کارآزمایی بزرگ 
تصادفی‌شده. ظاهراً نرخ مرگ و yuo‏ در کسانی که تحت 
درمان با تیو تروپیوم بودند کمتر بودء اما این کاهش از لحاظ 
آماری معنی‌دار نبود. عوارض جانبی آن اندک‌اند» و توصیه 
می‌شود آن_تی‌کولینرژیک‌های استنشاقی برای بیماران 
COPD‏ علامت‌دار امتحان شوند. آنالیز گذشته‌نگر اخیر این 
احتمال را افزایش داد که مصرف آنتی‌کولینرژیک‌ها با 
افزایش حوادث قلبی عروقی در افراد COPD‏ مرتبط است. 
این مسئله در کارآزمایی وسیع آینده‌نگر تصادفی شده با 


تیو Pont gy‏ دیده شده است. 


بتاآگونیست‌ها این داروهابه تسکین علايم کمک 
می‌کنند. مهمترین عوارض جانبی آنهاء ترمور و تاکی‌کاردی 
می‌باشد. بتاآگونیست‌های استنشاقی طولانی‌اثر نظیر 
سالمترول مزایایی مشابه ایپرا تروپیوم برومید دارند. مصرف 
آنها راحت‌تر از داروهای کو تاه‌اثر است. دیده‌اند که اضافه 
کردن یک بتاآگونیست به درمان آنتی‌کولینرژیک استنشاقی, 
فواید مضاعفی داشته است. اخیراً در گزارشی راجع به سم 
عنوان شد که بیمارانی که B‏ آگونیست‌های طولانی‌اثر بدون 
کور تیکواستروئیدهای استنشاقی مصرف می‌کنند (بخصوص 
سیاهپوستان) در معرض آفزایش خطر مرگ به دلیل 
مشکلات تنفسی قرار دارند. poles‏ نیست که این داده‌ها به 


گلوکوکور تیکوئیدهای استنشاقی اگکرچه یک 
کارازضایی اخیر نشان داده است AS‏ مصرف منظم 
گلوکوکور تیکوئید استنشاقی اثر مفیدی روی سرعت افت 
عملکرد ریوی دارد» اما مطالعات دیگر نتوانسته‌اند این اثر را 
نشان دهند. بیماران مورد مطالعه شامل افرادی بودند که 
سیگار داشته یا در همان زمان سیگاری بودند. بیمارانی که 
پاسخ فوری چشمگیر به بتاآگونیست‌های استنشاقی 
داشته‌اند از این مطالعات LF‏ گذاشته شدند تا تعمیم‌پذیری 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


آدرمان تقویتی ۵۱۸" برای بیماران مبتلا به کمبود شدید 
ba AT‏ دسترس است. هرچند این فرآورده‌های خونی 
استریلیزه می‌شوند و هیچ موردی از عفونت ویروس با درمان 
گزارش نشده است. اما پیش از آغاز درمان» توصیه می‌شود 
واکسن هپاتیت ظ زده شود. اگرچه از نظر بیوشیمیایی» 
اثربخشی درمان تقویتی ۱۸ نشان داده شده است. اما 
کارآزمایی‌های بالینی تصادفی‌شده» هیچ گاه نتوانسته‌اند 
اثربخشی این درمان را در کندکردن افت عملکرد ریوی نشان 
دهند. SMe‏ انتخاب بیماران برای درمان تقویتی با ۰0:۵ 
این است که سطح OAT‏ سرم کمتر از VM‏ (حدود 
,1 ۵) باشد. معمولاً افراد Pi‏ واجد این SMe‏ هستند. 
هرچند plo‏ انواع نیز اگر با کمبود شدید همراه باشند (مثل 
خنثی - خنثی) استحقاق درمان را خواهند داشت. از آنجا که 
فقط بخشی از بیمارانی که کمبود شدید GAT‏ دارند دچار 
COPD‏ خواهند kus‏ درمان تقویتی ۱۸۲ برای بیمارانی که 
کمبود شدید ۸ داشته اما عملکرد ریوی و CT‏ اسکن 
قفسه سینه آنها طبیعی است» توصیه نمی‌شود. 


درمان‌های غیر دارویی 

مراقبت طبی عمومی بیماران مبتلا به COPD‏ باید هر 
سال واکسن آنفلوانزا بزنند. واکسن پنوموکوکی چندظرفیتی 
نیز توصیه می‌شوده هرچند اثربخشی آن در این گروه از 
بیماران ay‏ طور قطع ثابت نشده است. توصیه‌ها و کمبود 
شواهد مشابهی نیز برای واکسیناسیون بوردوتلاپرتوسیس 
وجود دارد. 


توانبخشی ریوی این برنامه درمانی شامل آموزش و 
بازگرداندن تغییرات قلبی - عروقی است. ثابت شده که 
توانبخشی ریوی باعث بهبود کیفیت زندگی از نظر سلامتی, 
تنگی نفس» و توان فعالیت می‌شود. همچنین نشان داده‌اند 
که میزان بستری l;‏ در یک دوره ۶-۲۳ ماهه کم می‌کند. 


جراحی کاهش حجم ریه" (LVRS)‏ جراحی برای 
کاهش حجم )42 بیماران Mine‏ به آمفیزم نخست در دهه 
۰ معرفی شد ولی با موفقیت کمی همراه بوه و سپس در 
دهه ۱۹۹۰ مجدداً مطرح شد. کسانی که قابل عمل نیستند 


1. @1AT augmentation therapy 
2. Lung Volume Reduction Surgery 


۳۳۲ 


COPD‏ با برونشیت مزمن و سابقه قبلی تشدید. کاهش 
می‌دهد؛ اثر آن بر انسداد > yl‏ هوایی و علایم محدود است. 


آنتی‌بیوتیک همان‌طور که در زیر اشاره oud‏ اطلاعات 
محکمی دال بر تأثیر عفونت باکتریال dy‏ عنوان عامل 
تسریع‌کننده تشدیدها وجود دارد. کارآزمایی زودهنگام 
آنتی‌بیو تیک‌های پروفیلا کسی یا سرکوب‌کننده که به صورت 
دوره‌های فصلی يا سالانه داده می‌شود po AT‏ مقبتی را در 
جلوگیری از عود تشذیدها Lis‏ نداده است. اخیراً یک 
کارآزمایی بالینی تصادفی شده در مورد آزیترومایسین AS)‏ به 
خاطر sla Spry‏ ضد التهابی و ضد میکروبی انتخاب 
می‌شود) که dy‏ صورت روزانه به بیماران تجویز می‌شد. انجام 
شد که بررسی تعدد تشدیدها در شرح حال ۶ ماه گذشته 
آن‌ها کاهش نشان داد و هم‌چنین زمان طولانی‌تر تا اولین 
تشدیدد در کوهورت افراد درمان شده با ماکرولید ped)‏ 
نسبی» ۷۳ مشاهده شد. 


اکسیژن اکسیژن SoS‏ تنها درمانی است که نشان داده 
اکسیژن توسط بیمارانی‌که هیپوکسمی درحال استراحت دارند 
(اشباع 0 در حال استراحت مساوی یا کمتر از ZM‏ یا کمتر از 
۰ همراه با علایم هیپر تانسیون ریوی یا نارسایی قلب 
راست) اثر قابل توجهی بر مرگ‌ومیر دارد. بیمارانی که واجد 
این ملاک‌ها هستند باید به طور مداوم اکسیژن تکمیلی 
cab yo‏ دارند زیرا gl at‏ بر مرگ‌ومیر متناسب با تعداد 
برای | کسیژن‌رسانی دردسترس هستند ازجمله سیستم‌های 

اکسیژن کمکی غالبا Se Niles esha‏ هنیوکننهی 
کوششی با شبانه دارند تجویز می‌شود. هرچند مصرف 
اکسیژن در این شرایط توجیه فیزیولوژیک bal co jlo‏ مزایای 
این درمان هنوز به درستی ارزیابی نشده است. 


سایر داروها ۲ استیل سیستئین هم به خاطر خواص 
موکولیتیک و هم آنتی‌ا کسیدان, برای بیماران مبتلا به 
COPD‏ مسصرف له seal‏ یک کارآزمایی آینده‌نگر 
نتوانست تأثیر مفیدی بر افت عملکرد ریه يا پیشگیری از 
حملات نشان دهد. درمان اختصاصی به شکل تزریقی 
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بیماری انسدادی مزمن ریوی 
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۳۳۳ 


جریان هوا [ مراحل HIT‏ و IV‏ ملاکهای GOLD‏ (جدول 
۳۱۴-۱)] دارند. به طور متوسط یک تا سه حمله در سال 
خواهند داشت. با این Jl‏ برخی افراد که دچار گرفتگی 
بسیار شدید راه‌های هوایی هستند. دچار حملات مکرر 
نمی‌شوند؛ سابقه حملات پیشین» یک نشانگر قوی برای 
پیشگویی حملات در آینده است. 1.51 مشاهده شده که 
نسبت افزایش یافته شریان ریوی dy‏ آثورت در CT‏ قفسه 
سینه, با خطر افزايش تشدیدهای COPD‏ مر تبط است. 

رویکرد به بیماری که دچار Alor‏ وخامت می‌شود شامل 
ارزیابی شدت بیماری (هم مسایل حاد و هم مسایل مزمن)؛ 
تلاش برای شناسایی عامل زمینه‌ساز؛ و شروع درمان 
می‌باشد. 


عوامل زمینه‌ساز و راهبردهای کاهش دفعات 
وخامت‌ها گستره‌ای از محرک‌ها به یک مسیر مشترک 
نهایی منجر می‌شوند که التهاب oly‏ هوایی و افزایش علایم 
d529‏ حملات وخامت COPD‏ می‌باشند. مطالعات نشان داده 
است که بدست آمدن یک گونه جدید عفونت باکتری‌ها با 
خطر افزایش يافته حمله حاد بوده و اینکه عفونت با کتری‌ها 
بیش از کل درصد حملات حاد را درگیر می‌کنند. عفونت‌های 
تنفسی ویروسی, در نزدیک به یک سوم حملات COPD‏ 
حضور دارند. در اقلیت قابل توجهی از موارد (4/:۲۰-۳۵ هیچ 
عامل آشکارسازی را نمی توان شناسایی کرد. 

نقش درمان دارویی در کاهش فراوانی حملات بیماری» 
کمتر مورد بررسی قرار گرفته است. مصرف طولانی 
گلوکوکور تیکوئیدها برای این منظور توصیه نمی‌شود. در 
کارآزسابی‌های بزرگ بالینی»گلوکوکور تیکوئیدهای 
استنشاقی توانسته‌اند تعداد حملات را به میزان + LYON‏ 
کاهش دهند. مصرف گلوکوکورتیکوئیدهای استنشاقی را بای 
برای بیمارانی که حمللات مکرر داشته یا مولفه‌ای آسمی 
(یعنی باژگشت‌پذیری JAB‏ توه تست عملکرد ریوی یا 
بهبود قابل توجه علایم پس از مصرف برونکودیلا تورهای 
استنشاقی) دارند مدنظر قرار داد. همین میزان کاهش در 
صورت مصرف داروهای آنتی‌کولینرژیک و بتاآگونیست‌های 
طولانی‌اثر نیز گزارش شده است. روشن شده است که واکسن 
آنفلوانزاه میزان حمللات را در بیماران مبتلا به COPD‏ کاهش 


مي‌دهد. همان طور که در Yu‏ اشاره شده» تجویز روزانه 


1, extreme deconditroning 


عبار 4 از: بیماری قابل توجه gl‏ (فشار سیستولی سرخرگ 
ریوی بیش از عا۳۵) تغییرات شدید قلبی عروقی؛ 
نارسایی احتقانی قلب. یا سایر حالت‌های مرضی شدید 
دارند. بیمارانی که FEV]‏ آنها کمتر از ۸۲۰ مورد انتظار است 
و آمفیزم منتشر در CT‏ داشته یا Duco‏ آنها کمتر از ۸۲۰ 
مورد انتظار است» پس از عمل جراحی مرگ‌ومیر بالایی 
داشته و نمی توانند کاندید LVRS fos‏ باشند. 

کار آزمایی ملی درمان آمفیزم" نشان داده که LVRS‏ 
هم روی مرگ‌ومیر و هم روی علایم برخی بیماران آمفیزمی 
اثرات خوبی دارد. توزیع آناتومیک آمفیزم و توان فعالیت بیمار 
بعد از توانبخشی» خصوصیات مهمی از نظر پیش‌آگهی 
هستند. بیمارانی که آمفیزم آنها عمدتاً در لوب فوقانی است و 
توان فعالیت پایینی بعد از توانبخشی دارنده احتمالاً بیشتر از 
LVRS‏ بهره خواهند برد. 


COPD ریه (به فصل ۳۲۰ نیز نگاه کنید)‎ ow 
Col در حال حاضر دومین اندیکاسیون اصلی پیوند ریه‎ 
(شکل ۳۱۲-۴). امروزه توصیه می‌شود که بیماران منتحب‎ 
برای پیوند ریه باید؛ به رغم درمان طبی کامل, ناتوانی شدید‎ 
داشته باشند؛ و بیماری‌های همراه دیگری نظیر بیماری‎ 
محل‎ LVRS کبدی, کلیوی یا قلبی نداشته باشند. برخلاف‎ 
594) آناتومیک آمفیزم و وجود هیپرتانسیون سرخرگ‎ 
ممانعتی برای پیوند ریه نیستند.‎ 


حملات وخیم شدن COPD‏ حسملات وخامت 
(exacerbation)‏ « مسأله مهمی در سیر عادی COPD‏ 
آتتیگ: این حملات معمولا به صورت دوره‌های افزایش تنگی 
حملات ممکن است همراه با دیگر py Me‏ ناخوشی مثل تب: 
درد ماهیچه‌ای» و گلودرد Ly‏ بدون آنها باشند. طبق 
گزارش‌های خودنوشت ار تباط کیفیت زندگی از نظر سلامتی» 
با دفعات حملات وخیم شدن, بسیار بیشتر از ارتباط آن با 
میزان گرفتگی جریان هوا است. تحلیل‌های اقتصادی نشان 
داده‌اند که بیش از ۶۷۰ هزینه‌های مراقبت بهداشتی از 
بستری در بیمارستان می‌شود؛ که در IK pol‏ سالانه بالغ بر ۱۰ 
بیلیون دلار می‌شود. با افزايش گرفتگی جریان هواء تعداد 
حملات بیشتر می‌شود؛ بیمارانی که انسداد متوسط تا شدید 


o5,° @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


درمان حملات COPD‏ وجود ندارد. بیمارانی که اسیدوز 
تنفسی و هیپرکاربی. هیپوکسمی شدید» یا بیماری زمینه‌ای 
شدید داشته پا کسانی که شرایط زندگی آنها به گونه‌ای است 
که تحت مرأقبت مستمر نبوده و ممکن است درمان‌های 
تجویزی را به درستی مصرف AS‏ باید در بیمارستان 
بستری شوند. 


حملات و خامت dhe‏ 

بتاآگونیست‌های استنشاقی, اغلب ay‏ اضافه یک داروی 
آنتی‌کولینرژیک درمان می‌شوند. این داروها را می‌توان به 
job‏ جداگانه یا با هم تجویز کرد و دفعات تجویز بستگی به 
شدت حملات وخامت دارد. اغلب بیماران ابتدا با نبولایزر 
درمان می‌شوند» زیرا تجویز چنین درمانی اغلب برای 
اما نشان داده‌اند که تغییر آن به اسپری استنشاقیء هنگامی 
موّثر است که با آموزش و تمرین بیماران و کارکنان همراه 
باشد. این رویکرد» فواید اقتصادی مهمی داشته و اجازه 
می‌دهد تا تغییر به درمان سرپایی آسانتر صتورت کنیرق, 
افزودن متیل گزانتین‌ها (مفل تئوفیلین) به این رژیم را 
می‌توان مدنظر داشت. هرچند Jd‏ متقاعدکننده‌ای برای 
اثربخشی آنها وجود ندارد. اگر داروهای اخیر اضافه شدند. 
سطوح سرمی را باید پایش نمود تا سمیت به حداقل برسد. 


آنتی‌بیوتیک‌ها عوامل بیماریزای تنفسی اغلب در مجاری 
نمی‌توان قاطمانه یک گونه خاص باکتری را مسوول یک 
رویداد بالینی خاص دانست. باکتری‌هایی که اغلب در 
حملات COPD‏ نقش دارند fold‏ استرپتوک وک پنومونیه, 
علاوه میکوپلاسما پنومونیه یا کلامیدیا پنومونیه در 
براساس الگوی منطقه‌ای حساسیت پاتوژن‌های فوق به 
نتیبیوتیک‌هاء و نیز شرایط بالینی بیمار صورت گیرد. PSV‏ 
درمانگران» بیماران dy Mine‏ حملات متوسط تا شدید را با 
آنتی‌بیو تیک‌ها درمان می‌کنند. حتی اگر داده‌ها به نفع وجود 
یک عامل بیماریزای خاص نباشد. 


۳۳۴ 


آزیترومایسین به بیماران COPD‏ با سابقه تشدید. تعدد 


ارزیابی بیمار درمانگر LL‏ شدت حملات وخامت و نیز 
شدت COPD‏ قبل از حمله را معین کند. هرچه این دو مولفه 
شدیدتر باشنده احتمال نیاز به بستری بالاتر خواهد بود. در 
شرح‌حال, برای تعیین میزان تنگی نفس باید سوال شود که 
آیا فعالیت‌های روزمرة زندگی یا فعالیت‌های معمول فرد 
باعث از نفس افتادن وی می‌شود با نه. باید دربارهُ تب؛ تغییر 
در کیفیت خلط؛ تماس با افراد بیمار؛ و py We‏ همراه مثل 
تهوع استفراغ اسهال, درد ماهیچه‌ای و لرز از بیمار سوال 
شود. پرسش دربارهٌ فراوانی و شدت حملات قبلی نیز 
Cle Mb}‏ مهمی به دست می‌دهد. 

در معاینةٌ فیزیکی OLS LL‏ دیسترس (زجر تنفسی) 
بیمار ارزیابی شود. باید توجه ویژه‌ای به تاکی‌کاردی. 
تاک lates,‏ شا هیهه‌های jolla Me eh‏ 
روانی بیمار داشت. در معاینه قفسه سینه باید بودن يا نبودن 
یافته‌های کانونی» میزان حرکت هواء بودن یا نبودن 
خس‌خس» ناقرینگی قفسه سینه (به نفع وجود انسداد oly‏ 
هوایی بزرگ یا پنوموتوراکس که علایم حملات وخامت را 
تقلید می‌کند)» و بودن یا نبودن حرکت متناقض دیوارة شکم. 
اثبات شود. 

بیمارانی که COPD‏ شدید زمینه‌ای داشته و زجر تنفسی 
متوسط نا شدید دارند. یا آن که یافته‌های کانونی دارند باید 
تحت پرتونگاری قفسه سینه قرار گیرند. در این شرایط 
بالینی» حدود VAL)‏ از پر تونگاره‌ها غیرطبیعی خواهند 99 
شایعترین بافتهة آنها پنومونی و نارسایی احتقانی قلبی است. 
هیپرکاربی (افزایش Poor‏ خون سرخرگی) دارنده آنان که 
تغییرات وضع روانی (خواب‌الودگی» منگی) دارند. يا آنان که 
دیسترس قابل توجه دارند باید اندازه‌گیری گازهای خون 
سرخرگی انجام گیرد. وجود هیپرکاربی بعنی Poor‏ بیش از 
Cuan! -POmmHg‏ زیادی در درمان دارد (ادامه بحث را نگاه 
کنید). هرچند تست‌های عملکرد ربوی در برنامه‌ریزی 
درمان حملات ام استفاده می‌شوند اما در تشعیص Lu‏ 
درمان حمالات COPD‏ مفید نیستند. 

هیچ رهنمود مطلقی برای تعیین موارد لزوم بستری برای 
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۳۳۵ 


تنفسی» ناپایداری همودینامیک» یا عوارض دیگر داشته 
باشند. هدف از تهوية مکانیکی» اصلاح شرایط فوق‌الذکر 
است. عواملی که باید در ضمن تهویه مکانیکی حمایتی 
درنظر داشت عبارت‌اند از: تأمین زمان بازدم ALS‏ برای 
بیمارانی که گرفتگی شدید جریان هوا دارند و وجود PEEP‏ - 
خودکار (فشار مثبت انتهای باردمی) که می‌تواند باعث شود 
chew‏ تلاش تنفسی قابل توجهی برای آغاز تنفس در 
حالت demand‏ (تقاضای)ونتیلاتور داشته باشند. مرگ‌ومیر 
بیمارانی که نیاز به حمایت با تهوية مکانیکی پیدا می‌کنند 
بین ۸۱۷-۳۰ برای آن موارد خاص بستری می‌باشد. در 
بیماران مسن تر از ۶۵ سال که در ICU‏ بستری شده‌اند» 
مرگ‌ومیر در سال بعد دو برابر شده و به 1۶۰ می‌رسد 
صرف‌نظر از آن که به تهویه مکانیکی نیاز پیدا کرده یا نکرده 
پاشند. 


slag loss 
بیناییتی ریه‎ 


Talmadge E. King, Jr. 


۳۱۵ 


بیماران مبتلا به بیماری‌های بینابینی ریه (ILD)‏ عمدتاً به 
دلیل بروز تنگی نفس کوششی پیشرونده یا Ab yw‏ مداوم و 
بدون LIS‏ مراجعه می‌کنند. هموپتیزی. خس‌خس و درد 
قفسه سینه هم ممکن است وجود داشته باشد. اغلب» 
شناسایی کدورت‌های بینابینی در عکس Ady‏ رویکرد 
تشخیصی را به سوی یکی از انواع ILD‏ هدایت می‌کند. 
بیماری‌های بینابینی ریه" CILDs)‏ گروه بزرگی از 
بیماری‌ها هستند که پارانشیم day‏ را درگیر می‌کنند یعنی 
آلوئول‌هاء اپیتلیوم آلوئولی» gil‏ تلیوم مویرگ‌هاء و فضای بین 
اش ستاعتمان‌هااو (fee me‏ تنافت‌های اطراف: کشا و 
رگ‌های لنفاوی. طبقه‌بندی این گروه ناهمگون از بیماری‌ها 
در کنار هم صورت می‌گیرد زیرا تظاهرات بالینی» پر تونگاری, 
فیزیولوژیک» یا پاتولوژیک آنها مشابه است. این اختلالات 
We‏ با بیماری و مرگ‌ومیر قابل ملاحظه‌ای همرا‌اند» و 


1. noninvasive positive pressure ventilation 


2. Interstitial Lung Diseases 


گلوکوکور تیکوئیدها برای بیمارانی که در بیمارستان 
ری رونت SSIS‏ ریک تفه دربن کاهشی مت 
اقامت» تسریع در بهبودی» و کاهش دفعات یا عود حملات 
بعدی برای یک دوره ۶ mle‏ استفاده شده است. دریک 
مطالعه اخیر نشان داده شد که آثار Aude‏ درمان ۲ هفته‌ای با 

,گلوکوکور تیکوئیدهاء غیرقابل افتراق از درمان ۸ هفته‌ای 
است. دستورالعمل GOLD‏ توصیه می‌کند که ۳۰-۴۰۲2 
پردنیزولون خوراکی یا معادل‌های آن برای یک دوره ۱۰-۱۴ 
روزه تجویز گردد. هیپرگلیسمی, به‌ویژه در بیمارانی که 
تشخیص قبلی دیابت داشته‌اند» شایعترین عارضه dle‏ 
گزارش شده برای درمان باگلوکوکور تیکوئید است. 


اکسیژن اکسیژن کمکی را باید برای حفظ اشباع اکسیژن 
سرخرگی در سطح حداقل ٩۰‏ درصد تجویز کرد. Bi],‏ تنفسی 
هیپوکسیک (فعالیت مرکز تنفس در پاسخ به هیپوکسی dpm‏ 
نقش کوچکی در بیماران مبتلا به COPD‏ دارد. مطالعات 
نشان داده‌اند که در پیمارانی که هیپرکاربی حاد و مزمن دارند. 
تجویز اکسیژن کمکی باعث کاهش تهوية دقیقه‌ای نخواهد 
شد. اما در برخی بیماران باعث افزایش مختصر Poo?‏ 
سرخرگی می‌شود که عمدتاً از طریق تغییر نسبتههای تهویه - 
خونرسانی در ayy‏ است. این pol‏ نباید درمانگر را از تجویز 
اکسیژن مورنیا رای اصلاح هیپوکسمی منصرف کند 


glee‏ با تهویه مکانیکی مطالعات اخیر نشان داده‌اند 
که شروع تهویه با فشار مثبت غیرتهاجمی"" (NIPPV)‏ در 
بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی (یعنی Poor‏ بالای 
(FOmmHg‏ منجر a)‏ کاهش قابل توجه مرگ‌ومیر نیاز به 
لوله تراشه عوارض درمان» و طول مدت بستری در 
بیمارستان می‌شود. موارد منع استفاده از NIPPV‏ عبارت‌اند 
از: ناپایداری قلبی - عروقیء اختلال در وضع روانی یا عدم 
همکاری بیماری» ترشحات بسیار زیاد یا ناتوانی در 
پاکسازی ترشحات, ناهنجاریها یا ترومای جمجمه‌ای - 
موش کف سانجا گذاری ساب سکن Pree‏ 
مفرطه یا سوختگی‌های شدید. 

Arges‏ مکانیکی تهاجمی (روش مرسوم) از طریق لوله 
تراشه, برای بیمارانی استفاده می‌شود که به رغم درمان اولیه 
همچنان زجر تنفسی شدید» هیپوکسمی مرگبار» هیپرکاربی و 
/ یا اسیدوز شدید. اختلال قابل توجه وضعیت روانی» ایست 
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بیماری از آسیب تا فیبروز شناخته نشده است. با این حال 
چندین عامل SLE]‏ آسیب وجود دارند» پاسخهای 
ایمونوپا توژنیک بافت ریوی محدود است. و مکانیسم‌های 
ترمیم خصوصیات مشترکی دارند (شکل ۳۱۵-۱). 
همان طور که گفتيم» دو الگوی هیستوپا تولوژیک عمده در 
مبتلایان به ILD‏ یافت می‌شود: یک الگوی گرانولومایی»و 
الگوی دیگری که در آن التهاب و فیبروز غالب هستند. 


بیماری ریوی گرانولوماتو این فرآیند باتجمع 
لنفوسیت‌های eT‏ ما کروفاژهاء و سلول‌های اپیتلیوئید که به 
صورت ساختمان‌هایی مجزا (گرانولوم‌ها) در پارانشیم ریه 
سازمان یافته‌انده مشخص می‌شود. ضایعات گرانولومایی 
می‌توانند به سمت فیبروز پیشرفت کنند. بسیاری از بیمارآن 
مبتلا به بیماری گرانولومایی ریوی دچار اختلال شدید کارکرد 
ریوی نمی‌شوند» یا زمانی که علامتدار می‌شوند. با درمان 
بهبود می‌یابند. مهمترین تشخیص آفتراقی» مربوط به 
سارکوئیدوز (فصل ۳۹۰) و پنومونیت ناشی از ازدیاد حساسیت 
(فصل ۳۱۰) می‌باشد. 


التهاب و فیبروز مرحله اولیه عبارت است از آسیب 
سطح اپیتلیال که موجب التهاب فضاهای هوایی و دیواره‌های 
Jy tall‏ می‌گردد. اگر بیماری مزمن شود التهاب به 
قسمت‌های مجاور یعنی بافت بینابینی و ساختمان رگی 
گسترش می‌یابد و در نهایت باعث فیبروز بینابینی می‌گردد. 
الگوهای هیستوپاتولوژیک مهم در 11 ها عبارت‌اند از: 
پنومونی بینابینی معمولی (UIP)‏ پنومونی بینابینی 
غیراختصاصی, پنومونی بینابینی لنفوسیتی» پنومونی 
سازمان یابنده برونشیولیت تنفسی/ پنومونی بینابینی 
پوسته‌ریز و آسیب آلوئلی منتشر L ale)‏ سازمان یابنده 
ایجاد اسکار برگشت‌ناپذیر (فیبروز) در دیواره‌های آلوئولی, 
راههای هوایی» يا ساختمان رگی ترسناک‌ترین ples drut‏ 
این بیماری‌ها است زیرا WE‏ پیشرونده بوده و منجر به 
اختلال قابل توجه کارکرد تهویه‌ای و تبادل SIF‏ می‌گردد. 


Job‏ مدت بیماری تظاهرات حاد (روزها تا هفته‌ها) 


1. desquamative 


۳۳۶ 


توافق همگانی اندکی در ارتباط با بهترین روش درمان اکثر 
آنها وجود دارد. 

طبقه‌بندی بیماری‌های بینابینی ریه مشکل Cowl‏ زیر 
حدود بیش از ۲۰۰ بیماری شناخته شده متمایزء چه به‌عنوان 
یک بیماری اولیه یا به عنوان یک بخش مهم از یک بیماری 
چند عضوی - همانطور که ممکن است همراه با بیماری‌های 
بافت همبندی (CTD)‏ دیده شود - با گرفتاری منتشر 
پارانشیم ریه مشخص می‌شوند. یکی از راهکارهای مفید 
طبقه‌بندی آن است که آنها را بر حسب خصوصیات اصلی 
هیستوپا تولوژی به دوگروه تفسیم کنیم: (۱) بیماری‌هایی که 
Bice‏ با التهاب و فیبروز همراه هستند و (۲) گروهی که 
Base‏ با واکنش گرانولوماتو در نواحی عروقی یا بینابینی 
(اینترستیسیال) همراه‌اند (جدول ۳۱۵-۱). هر یک از این 
دو گروه را می‌توان براساس معلوم يا نامعلوم بودن علت به 
زیرگروه‌هایی تقسیم نمود. هر ILD‏ ممکن است یک مرحله 
حاد داشته باشد و معمولاً یک مرحله مزمن نیز وجود دارد. 
بندرت بعضی از پیماری‌های BL‏ بینابینی عود می‌کنند و در 
بین Large‏ بیماری تحت بالینی است. 

سارکوئیدوز (فصل ۲۹۰ فیبروز ریوی با علت نامعلوم 
(IPF)‏ و فیبروز ریوی همراه با بیماری‌های بافت همبند 
(فصل‌های ۳۷۸ ۸۳۸۲ ۳۸۸ و ۴۲۷) شایعترین بیماری‌های 
بینابینی با cde‏ ناشناخته می‌باشند. در میان ILD‏ هایی که 
cde‏ شناخته شده دارند بزرگترین گروه عبارت است از 
بیماری‌های مربوط به تماس با عوامل استنشاقی شغلی و 
محیطیی» به ویژه استنشاق غبارهای غیرآلی» غبارهای آلی و 
انواع بخارها و گازها (فصل‌های ۲۱۱). بسیاری از انواع TLD‏ 
رامی‌توان dy‏ صورت بالینی تشخیص ID‏ به ویژه در صور تی 
که شرح حال شغلی و محیطی به دقت گرفته شود. اسکن 
7 دقت تشخیصی را بهبود بخشیده و ممکن است در 
بسیاری از موارد (به ویژه در {IPF‏ دیگر نیازی به بررسی 
بافتی نباشد. در plo‏ اشکال ال بررسی بافتی ( که معمولا 
نیازمند بیوپسی توراکوسکوپیک ریه است) برای تأیید 
تشخیص ضروری می‌باشد. 


ota shes poasilso 


le TLD‏ بدخیم نیستند و توسط هیچ یک از عوامل عفونتزای 


3 


oa 
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۳۳۷ 
دستجات عمده پیساری ریوی التهابی آلوئولی و بیتابینی 
پاسخ ریه: آلوئولیت, التهاب بینابینی, و فیبروز ; 
علت معلوم 
پرتوتابی 
پنومونی آسبیراسیون a‏ 

آزست بقایای سندرم دیسترس تنفسی بزرگسالان fe‏ 
بخارها و گازها مرتبط با سیگار 

داروها (آنتی‌بیونیک‌هاء آمیودارون» (Mb‏ و داروهای شیمی‌درمانی - پنومونی بینایینی پوسته‌ریز 

تابش سبرونشیولیت تنفسی -مرتبط با بیماری بینابینی ریه ۳ 
پنومونی ناشی از آسپیراسیون — گرانولوماتوز سلول لانگرهانس (گرانولوم ائوز ینوفیلی ربه) = 
علت نامعلوم 4 
پنومونی بینابینی آبدیوپا تیک پروتئینوز آلوئولی ربوی A‏ 
فیبروز ربوی آیدیوپا تیک (پنومونی بینابینی معمول) (UIP)‏ اختلالات ارتشاح لنفوسیتی (پنومونیت بینابینی لنفوسیتی ناشی از 

بیماری بافت همبند) a‏ 

پنومونی بیناببنی حاد (آسیب آلوتولی منتشر) (AIP)‏ پنومونیت آئوز بنوفیلی 

پنومونی ارگانیزان کرییتوزنیک (برونسیولیت انسدادی همراه با لنفانزیولبومیوماتوز 

پنومونی ارگانیزان) 

پنومونی بینابیتی غیر اختصاصی بیماری‌های ارئی 

پنومونی بینابینی لنفوسبتیک ابدبوپاتیک توبروز اسکلروز, نوروقیبروما توزء بیماری نیمن - پیک» بیماری گوشه, 

موارد نادر و میم سندرم هرمانسکی پودلاک 


فیبروالاستوز بلوروبارانشیمی ایدیوپاتیک 
پنومونی فیبربنی و ارگانیزه حاد 
الگوهای برونشیولی مرکزی در پنومونی بینابینی 
بیماری‌های بافت همبندی بیماری‌های معدی -روده‌ای با کبدی (بیماری کرون» سیروز صفراوی 
لوپوس اریتمانوی سبسنمیک. آرتریت روماتوئیده اسیوندبلیت اولبه» هباتیت فعال مزمن, کولبت اولسراتیو) 
آنکیلوزان, اسکلروز سیستمیک» سندرم شوگرن» بلی‌میوزیت - 
درماتومیوزیت 
سندرم‌های خونریزی ربوی بیماری پیوند dele‏ میزبان (پیوند مغز استخوان؛ پیوند اعضای نویر) 
سندرم گود پاسجرء هموسیدروز ید بوبا تیک ریوی, کاپیلاربت مجزای 
SH)‏ 
آمیلوئبدوز 
پاسخ ریوی: گرانولوماتو 
موم 
پنومونیت افزایش حساسبت (غبارهای آلی) غبارهای غیرآلی: بریلبوم» سیلیس 
علت نامعلوم 
سارکوئیدوز گرانولوما توز برونکوسنتریک 
واسخولیت‌های گرانولوماتو گرانولوما توز لنفوما نوئید 
گرانولوما نوز همراه با بلی‌آنزثبت (وگنر)» گرانولومانوز ائوزینوفیلیک 
همراه با پلی‌آنزئیت (چرج اشتراوس) 
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گرانولوم ائوزینوفیلیک» و هیستیوسیتوز X‏ نیز شناخته 
می‌شود)» پنوموکونیوزهاء و بیماری‌های بافت همیندی. 
تظاهر حمله‌ای" غیرمعمول بوده و شامل پنومونی 
ائوزینوفیلیک, پنومونیت ناشی از ازدیاد حساسیت, پنومونی 
سازمان‌یابنده با علت نامعلوم» واسکولیت‌هاء خونریزی ریوی» 
و سندرم چرج -اشتراوس می‌باشد. 


Cy‏ اکثر بیماران مبتلا به سارکوئیدوزء ILD‏ همراه با 
بیماری بافت همبند.لنفانژیولیومیوما توز gPLCH (LAM)‏ 
اشکال ارثی ILD‏ (فیبروز ریوی ایدیوبا تیک خانوادگی» 
بیماری گوشه» سندرم هرمانسکی -پودلاک) در سنین ۲۰ تا 
۰ سالگی مراجعه می‌کنند. سن اکثر مبتلایان به فیبروز 
ریوی ایدیوپا تیک بالای ۶۰ سال می‌باشد. 


جنس لن فانژیولیومیوما توز و درگیری ریوی در توبروس 
اسکلروز منحصراً در زنان بارور دیده می‌شوند. همچنین» 
ILD‏ مربوط به سندرم هرمانسکی -پودلاک و بیماری بافت 
tae‏ در ردان تابر انت؛ TD‏ شربوط به ار Gay‏ 
روما توئید از این قاعده مستثنی بوده و در مردان شایعتر است. 
پنوموکونیوزها نیز به دلیل تماسهای شغلی در مردان شایعتر 
هستند. فیبروز ریوی ایدپوپاتیک در مردان شایع‌تر است. 


سابقه خانوادگی فیبروز ریوی خانوادگی با جهش در سه 
ژن در آرتباط است: ژن پروتئین C‏ سورفا کتانت» ژن پروتئین 
۸2 سورفاکتانت. ترنس کریپتاز معکوس تلومراز ATERT)‏ 
بخش RNA‏ تلومراز KTERC)‏ و پروموتر ژن موسیس 
(MUCSB)‏ فیبروز ریوی خانولدگی با الگوهای مختلفی از 
پنومونی بینابینی» آز جمله پنومونی بیتابینی غیراختصاصی» 
پنومونی بینابینی پوسته‌ریزه و UIP‏ مشخص می‌گردد. 
عوامل خطرساز فیبروز ریوی خانوادگی عبارتند: سن YL‏ 
جنس dye‏ و سابقه مصرف سیگار. ار تباطات خانوادگی Ly)‏ 
الگوی اتوزومی غالب) در توبروس اسکلروز و نوروفیبروما توز 
شناخته شده‌اند. تحمع خانوادگی موارد بیماری در سارکوپیدوز 
بیش از پیش مشخص شده است. ژن‌های مسئول برخی 
claILD‏ نادر (از جمله میکرولیتیاز آلوئلی» بیماری گوشه, 
سندرم هرمانسکی -پودلاک و بیماری نیمن - پیک) 


1, pulmonary Langerhans cell hystiocytosis 
2. episodic presentation 


۳۳۸ 


مکانیسم آسب‌زایی فییروز ريوي 
محرک‌های برونزاد و درونزاد 


ce jbo cla le‏ دود 
سیگار بیماری‌های 


۱ خودایمن | 


آسیب میکروسکوپیک ریه؛ 
نقاط مجزا از نظر فضايي و زماني 


gles joe‏ خوداسن 


| فیبروز ریوی | بازیابی ساختار ۹1 ۳ 


شکل ۳۱۵-۱ مکانیسم فرضی بیماریزایی فیبروز ریوی. 
ریه به طور طبیعی در معرض آسیب‌های مکرر به دلیل محرک‌های 
درون‌زاد و برون‌زاد است. چندین عامل موضعی و سیستمیک (مثل 
فیبروبلاست‌هاء فیبروسیت‌های در گردش, کموکین‌ها, عوامل رشد و 
عوامل انعقادی) در ترمیم بافتی و بازیابی عملکرد ریه نقش دارند. سوء 
تنظیم اين شبکة درهم تافته به دلیل زمينة ژنتیک» بیماری‌های 


خودایمن یا بیماری‌های ثانویه می‌تواند روند ترمیم آسیب ریه را منحرف 
کرده و منجر به فیبروزریوی شود. از سوی دیگر, وارد آمدن آسیب بیش از 
حد به ریه هم ممکن است حتی از ظرفیت مکانیسم‌های طبیعی ترمیم 
فراتر رفته و موجب فیبروز ریوی شود. 


غیرمعمول است و همراه با آلرژی (داروهاء قارچ‌هاء کرم‌ها) 
پنومونی بینابینی حاد (AIP)‏ پنومونی ائوزینوفیلیک» و 
پنومونی ناشی از ازدیاد حساسیت دیده می‌شود. ممکن است 
این حالات بواسطه وجود کدورت‌های آلوئولی منتشر در 
عکس قفسه‌سینه با پنومونی‌های آتیپیک اشتباه شوند. 
تظاهر تحت حاد (هفته‌ها تا ماه‌ها) در تمام WILD‏ به ویژه 
در سارکوئیدوز» cle ILD‏ ناشی از داروء سندرم‌های 
خونریزی آلوئولی» پنومونی ارگانیزان با علت نامعلوم (COP)‏ 
و پنومونی ایمونولوژیک حاد که به لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک یا پلی‌میوزیت اضافه می‌شود. ممکن است دیده 
شود. در بیشتر WILD‏ علایم و نشانه‌ها به صورت مزمن 
(ماهها تا سال‌ها) هستند» از جمله: فیبروز ایدیوبا تیک ریوی» 
سارکوئیدوز: ه یستیوسیتوز سلول لانگرهانس ریوی! 
aS) (PLCH)‏ تحت عنوان گراتولوما توز سلول لانگرهانس» 
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پنومونیت ناشی از آزدیاد حساسیت. پنومونی لیپوئید. Ly‏ 
کارسینوماتوز لنفانژیت ممکن است در عکس قفسه‌سینه 
بیماری وسیع پارانشيم ربه داشثه باشند بدون آنکه 
تنگی‌نفس قابل ملاحظه‌ای نشان دهند؛ این حالت به ویژه 
در Jalal‏ سیر بیماری دیده می‌شود. خس‌خس یکی از 
تظاهرات غیرمعمول ILD‏ می‌باشد ولی در بیماران Mire‏ به 
پنومونی ئوزینوفیلیک مزمن» سندرم جرج - اشتراوس» 
برونشیولیت تنفسی, و سارکوئیدوز توصیف شده است. درد 
pls‏ ملاحظه قفسه سینه در اکتر «111 ها غیرمعمول است. 
اگر a>‏ احساس ناراحتی در زیر ELS‏ در سارکوئیدوز معمول 
است. تشدید ناگهانی تنگی‌نفس, به ویژه اگر با درد 
قففسه‌سینه همراه باشد. ممکن است نشان‌دهنده 
پنومو تور کس خودبخودی باشدء که در PLCH‏ توبروس 
cjg lS‏ لنفانژیولیومیوما توزء و نوروفیبروما توز دیده می‌شود. 
هموپتیزی واضح و خلط خون آلود از تظاهرات اولیه غیرمعمول 
می‌باشند ولی ممکن است در سندرم‌های خونریزی 
منتشر آلوتولی (۸13) لنفانژیولیومیوما توز, توبروس 
«jg yl Sul‏ و واسکولیت‌های گرانولوما تو مشاهده شوند. 
خستگی و کاهش وزن در pled‏ دارآاها شایع است. 


یافته‌ها معمولا اختصاصی نیستند. شایعترین یافته‌ها در 
معاینه فیزیکی عبارت‌اند از: تاکی‌پنه» و کراکل‌های خشک 
انتهای دمی در قاعده هر دو ریه, که در بیشتر شکل‌های 
بیماری‌های ریوی گرانولوما تو کمتر است. کرا کلها ممکن است 
در غیاب حالات غیرطبیعی در پرتونگاری قفسه‌سینه نیز 
وجود داشته باشند. در بیماران dy Mire‏ برونشیولیت» 
رونکای‌های تیز انتهای دمی و پراکنده که اصطلاحاً 
جیغ‌های دمی نامیده‌می‌شوند - شنیده می‌شوند. معاینه قلب 
معمولاً طبیعی است مگر در مراحل‌میانی یا انتهای‌بیماری» 
یعنی زمانی که هیپر تانسیون ریوی وکور پولمونال اشکار شده 
است (فصل ۳۰۴). سیانوز و چماقی‌شدن انگشتان دربعضی از 
بیماران مبتلا به بیماری پیشرفته دیده می‌شود. 


فافته‌های آزمايشگاهي 
آنتی‌بادی‌های ضصدهسته‌ای و آنتی‌بادی‌های ضد 
ایمونوگلوبولین (فاکتور روما توئید) در بعضی از بیماران و حتی 


شناسایی شده‌اند. ژن‌های مربوط هومئوستاز سورفا کتانت در 
پرو تئینوز آلوتل‌های ریوی و همچنین ژن‌های مربوط به 
کنترل رشد و تکثیر سلول‌ها درلنفانژیولیومیوما توز شناسایی 
گردیده‌اند. 


سابقه کشیدن سیکار دوسوم تا ۷۵/ از بیماران مبتلا ay‏ 
فیبروز ریوی آیدیوپا تیک و فیبروز ریوی خانوادگی سابقه 
سیگارکشیدن دارند. معمولاً بیماران مبتلا به ۳۲1 
پنومونی بینابینی پوسته‌ریز» برونشیولیت تنقسیی و پرو تئینوز 
الوئل‌های ریوی» سندرم گودپاسچره و برونشیولیت تنفسی» 
سیگاری هستند و پا SS‏ سیگاری بوده‌اند. 


سابقه شغلی و محیطی باید یک لیست زمانداردقیق 
از تمام مشاغلی که بیمار در گذشته داشته است» تنظیم نمود 
که شامل وظایف خاص و تماسهای شناخته شده می‌باشد. در 
پنومونیت ناشی از ازدیاد حساسیت (شکل ۳۱۰-۱ parle‏ 
تنفسی» تب لرزن و عکس غیرطبیعی قفسه‌سینه غالبا از نظر 
زمانی با یکی از سرگرمی‌های بیمار (بیماری کبوتربازان) یا 
محل کار وی (ریه کشاورزان) (فصل ۳۱۰) ارتباط دارد. 
ممکن است علایم بیمار چند روز پس از ترک Jove‏ تماس» 
کاهش یافته یا از ین برود؛ به همین ترتیب ممکن است با 
بازگشت dy‏ محل [atone py We «pled‏ ظاهر شوند. 


سایر سوایق مهم عفونت‌های انگلی ممکن است‌موجب 
ائوزینوفیلی ریوی ged‏ بنابراین در بیمارانی که دارای TLD‏ 
شناخته شده پا مشکوک dy‏ آن می‌باشد» سابقه مسافرت باید 
پرسیده شود. سابقه عوامل خطر عفونت HIV‏ نیز باید 
مشخص گردد زیرا ممکن است در مراجعه اول پا در طی سیر 
بالینی بیماری چند حالت oo‏ شود از جمله: عفونت ۰۲11۷ 
پنومونی ارگانیزان. پنومونی بینابینی حاد (AIP)‏ پنومونیت 
بینابینی لنفوسیتی, be‏ خونریزی آلوئولی منتشر. 


علایم و نشانه‌های تنفسی تنگی‌نفس یک 
شکایت معمول و بارز بیماران Mine‏ به ILD‏ به ویژه 
پوموین‌های gate,‏ ربا حات نموم ira‏ دای از 
ازدیاد حساسیت. پنومونی ارگانیزان (COP)‏ سارکوتیدوز 
پنومونی‌های ائوزینوفیلیک» و PLCH‏ می‌باشد. بعضی از 
بیماران» به ویژه مبتلایان به سارکوئیدوز سیلیکوز ۳11 
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است مفید می‌باشد. Crate WE‏ روش برای پی بردن به 
بیماری‌های دیگر نظیر آدنوپاتی مدیاستن» کارسینوم» یا 
آمفیزم که همراه با ILD‏ وجود دارنده HRCT‏ می‌باشد. در 
قترایط بالیتن متاسیبهممکن اسف ۳۳6۳ تیاه انتخام 
بیوپسی ریه را در TPF‏ سارکوئیدوز پنومونیت ناشی از ازدیاد 
حساسیت آزبستوز کارسینوم لنفاتژیت و ۳11 برطرف 
نماید. در مواردی که بیویسی از ریه لازم باشد. HRCT‏ جهت 
تعیین مناسب‌ترین محل برای گرفتن بیوپسی مفید 
می‌باشد. 


آزمون‌های کارکرد ردوی 

اسپیرومتری و حجم‌های ریوی در بیماران مبتلا به 
ILD‏ سنجش کارکرد ریه برای بررسی وسعت درگیری ریوی 
مهم است. بیشتر اشکال ILD‏ موجب یک نقص تحدیدی 
همراه با کاهش ظرفیت تام ریوی (TLE)‏ ظرفیت 
باقی‌مانده «clas‏ و حجم باقیمانده می‌شوند (فصل ۲۰۶۵). 
حجم بازدمی فعال در ثانیه Jol‏ ( ۳۳۷) و ظرفیت حیاتی 
فعال (FVC)‏ کاهش می‌پابند ولی این تغییرات مربوط به 
کاهش TLC‏ می‌باشند. نسبت FEV, /FVC‏ معمولا 
طبیعی يا افزایش يافته است. کاهش حجم‌های ریوی با 
پیشرفت بیماری و افزایش سفتی ریه. تشدید می‌شود. 
تعدادی از بیماری‌ها (در سارکوئیدوز و پنومونیت ناشی از 
ازدیاد حساسیت شایع نیست. در حالی که در توبروس 
اسک jg yl‏ و لنفانژیولیومیوما توز شایع است) باعث ایجاد 
کدورت‌هایی در عکس قفسه‌سینه و محدودیت انسدادی 
جریان هوا در آزمونیهای کارکرد ریوی می‌شوند. بررسی‌های 
عملکرد )42 برای تعیین پیشآگهی بیماران مبتلا به 
پنومونیت بینابینی ایدیوپا تیک ارزشمند هستند, ببخصوص 
برای IPF‏ یا پنومونیت بینایینی غیراختصاصی (NSIP)‏ 


منواکسیدکرین (DL co)‏ یافته‌ای شایع ولی غیراختصاصی 
است که در بیشتر ]1 ها دیده می‌شود. این کاهش تا حدی 
ای از صاف‌شدن واحدهای مویرگیآلوشول‌هاست ولي 
cule‏ مهمتر آن عدم تناسب تهویه - خونرسانی (V/Q)‏ 
است. مناطقی از ay,‏ که کمپلیانس آنها ay‏ علت فیبروز با 
نداشته باشند ولی از جریان خون کافی برخوردار باشند و 
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در GLE‏ یک بیماری بافت همبندی خاص یافت می‌شوند. 
111 بالا یک ath‏ غیر اختصاصی و مشترک لها 
می‌باشند. افزایش سطح سرمی آنزیم مبدل آنژیوتانسین در 
سارکوئیدوز شایع است. اگرچه وجود آنتی‌بادی‌های 
رسوب‌دهنده سرمی» شک dy‏ پنومونیت ناشی از ازدیاد 
حساسیت را تأیید می‌کند. ولی تشخیص آن را مسجل 
نمی‌کنند. آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضدنوتروفیل یا 
آنتی‌بادی‌های ضد پرده پایه در موارد شک به واسکولیت 
مفید می‌باشند. الکتروکاردیوگرام معمولا طبیعی است مگر 
آنکه هیپر تانسیون ریوی وجود داشه باشد؛ در این صورت 
الکتروکاردیوگرام» انحراف محور قلب به راست يا هیپر تروفی 
بطن راست یا بزرگ‌شدن/ هیپر تروفی دهلیز راست را نشان 
می‌دهد. اکوکاردیوگرافی نیز گشادشدگی بطن راست و / یا 
هیپر تروفی در حضور هیپرتأنسیون ریوی )| مشخص می‌کند. 


مصتالعات تصو بر برداری از قفسه‌سینه 

عکس قفسه‌سیند ۰ شک به «آدر وهله اول ممکن است 
براساس یک عکس غیرطبیعی قفسه‌سینه باشد, که در 
بیشتر موارد یک الگوی شبکه‌ای را در قاعده هر دو ریه نشان 
می‌دهد. الگوی پرشدگی آلوئولی ندولی یا مخلوط و افزایش 
bolas‏ شبکه‌ای نیز ممکن است وجود داشته باشد. در یکی از 
زیرگروه‌های ILD‏ کدورت‌های ندولی بیشتر در نواحی 
فوقانی ریه دیده می‌شوند [سارکوئیدوز, PLCH‏ پنومونیت 
مزمن ناشی از ازدیاد حساسیت سیلیکوز بربلیو آرتریت 
روم‌اتوئید (شکل ندولی نکروبیوتیک)» اسپوندیلیت 
آنکلیوزان], ارتباط عکس قفسه‌سینه با مرحله بالینی یا 
هیستوپاتولوژیک بیماری ضعیف است. وجود الگوی لانه 
زنبوری در پرتونگاری با مشاهده فضاهای کیستیک کوچک 
در پاتولوژی و فیبروز پیشرونده ارتباط دارد؛ حالت مذکور» در 
صورت وجود. حاکی از یک پیشآگهی بد است. در بیشتر 
مواره عکس قفسه‌سینه غیر اختصاصی است و معمولاً امکان 
رسیدن به یک تشخیص اختصاصی )1 فراهم نمی‌سازد. 


توموگرافی کامپیوتری به منظور BAS‏ زودرس و تأیید 
تشخیص مشکوک HRCT ILD‏ نسبت به عکس ساده 
ارجحیت دارد (شکل ۲۶۱-۲). بعلاوه HRCT‏ امکان 
بررسی بهتر وسعت و توزیع بیماری را فراهم می‌آورد و به ویژه 
برای بررسی بیمارانی که عکس قفسه‌سینه آنها طبیعی 
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حد سرعت تنفس همراه با افزایش کمتر از حد انتظار حجم 
جاری» اطلاعات مفیدی را درباره اختلالات فیزیولوژیک و 
وسعت بیماری فراهم می‌آورند. بررسی مرتب تبادل گازی در 
حالت استراحت و ورزش» روشی عالی برای تحت نظر داشتن 
فعالیت بیماری و پاسخ به درمان به ویژه در بیماران مبتلا به 
فیبروز ریوی ایدیوپا تیک می‌باشد. تست ۶ دقیقه پیاده‌روی 
cl‏ ارزیابی کلی قابلیت ورزش زیر حداکثر 
(ساب‌ما کسیمال)» در بیماران مبتلا به ILD‏ مفید است و مورد 
اقبال روزافزون قرار گرفته است. مسافت oly‏ رفتن و سطح 
مرساع که بر تسم Bly‏ ی مره ییا 
همبستگی دارد و آینه‌ای تمام‌نما از سیر بالینی بیمار است. 
بسسسرودکوسکوپی شسسیبرایس نیک و لاواژ 
برونکوالوئولار (BAL)‏ 

در تعدادی از بیماری‌ها (مثل سارکوئیدوز, پنومونیت ناشی از 
ازدیاد حساسیت» سندرم‌های خونریزی منتشر آلوئولی» 
سرطان, پروتئینوزآلوئولی ریوی) آنلیز سلولی gale‏ حاصل از 
افتراقی محتمل در میان انواع گوناگون ILD‏ مفید باشد 
BAL, a) (VO)‏ در Aust‏ موه piety‏ 
بررسی پیشرفت بیماری یا پاسخ & درمان هنوز به خوبی 
مشعص نشده است. و مفید بودن  BAL‏ در ارزیابی و کنترل 
تالیش تمازی کیت Shek‏ 


آزمایش یافتی و سنوی 
بیوپسی ریه موثرترین روش deb‏ تشخیص و ارزیابی 
فعالیت بیماری است. یافته‌های حاصل از بیویسی ممکن 
است نشان‌دهنده فرآیندی باشند که نسبت dy‏ حدس اولیه ما 
(به‌ویژه در موارد پنومونیت مزمن ناشی از ازدیاد حساسیت» 
پنومونی ارگانیزان» ILD‏ همراه با برونشیولیت تنفسیء یا 
سارکوئیدوز) درمان پذیرتر باشد. قبل از آغاز درمان باید 
بیوپسی گرفته شود. رسیدن به تشخیص قطعی از گمراهی و 
نگرانی» در موارد عدم پاسخ به درمان یا بروز عوارض جانبی 
وخیم ناشی از آن در مراحل بعدی سیر بیماری جلوگیری 
ae‏ 

WLE‏ برونکوسکوپی فیبراپتیک همراه با گرفتن 
بیوپسی‌های ریوی متعدد (۴ تا ۸ نمونه) از طریق sl‏ آولین 


1. bronchoalveolar lavage 


نامعلوم). در تصویر 1318671 کدورت‌های غیرطبیعی محیطی در قاعدهٌ 
هر دو ریه با الگوی رتیکولار دیده می‌شود که همراه با برونشکتازی 
کششی و تصویر لانه‌زنبوری است. در بیو پسی ریه» یافته‌های اختصاصی 


پنومونی بینابینی معمولی مشاهده می‌شود. 


ols VIO‏ توا قیبه یه اهاط هی ی ار 
مرحله بیماری ار تباطی ندارد. 


گازهای خون سرخرگی گازهای خون سرخرگی در 
هیپوکسمی dy gil)‏ به عدم تناسب تهویه با خونرسانی) و 
آلکالوز تنفسی باشند. طبیعی بودن فشار اکسیژن سرخرگی 
(یا اشباع اکسیژن در اکسیمتری) در حالت استراحت احتمال 
بروز هیپوکسمی قابل ملاحظه در هنگام ورزش یا خواب را رد 
نمی‌کنند. احتباس 002 نادر است و معمولاً تظاهری از 
مرحله انتهایی بیماری است. 

آزمون ورزش قلبی -ریوی 

از آنجا که هیپوکسمی در حالت استراحت همیشه وجود ندارد و 
هیپوکسمی شدید ناشی از ورزش هم ممکن است تشخیص 
داده نشود» انجام تست ورزش و اندازه‌گیری گازهای خون 
سرخرگی برای کشف اختلالات تبادل گازی مفید است. 
کاهش آشباع خون سرخرگی ناتوانی در کاهش دادن 
متناسب فضای مرده با ورزش [یعنی نسبت ۷/۷۲ Yo‏ 
(فضای مرده به حجم جاری؛ فصل 0۳۰۶6]» و افزایش بیش از 
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۳۳۲ 
۱ ۱۱۱ ۱ ارزش تشخیصی شستشوی VGN Noy‏ در بیماری بینابیتی ربه 
پیماری یافته شستشوی برونکوآلوئولار 
سارکهوئبدوز لنفوسیتوز» نسبت CD4‏ به 128 بیش از ۲۸۵ برای تشسخبص بسبار اختصاصی است 


لنغوسینتوز شدید )+20 >( 
ماکروفازهای کف‌آلود؛ الگوی مختلط افزایش سلول‌ها ویژگی بارز است؛ کاهش نسبت 4 به CD8‏ 


ماکروفاژهای حاوی هموسیدرین, گویچه‌های قرمز خون 
بنوموسیت‌های نوع ع IT‏ هسربلاستیک و آنیبیک نیییک 


پنومونیت ازدیاد حساسیت 


پنومونی سازمان‌یابنده 


بیماری jail‏ بنوفیلیک ریه اتوز ینوفیل‌ها بیش از AND‏ 
خونریزی منتشر آلوتولی 

آسیب منتشر آلوتولی, سمیت داروبی 

عفونت‌های فرصت‌طلب 


پنو سیستبس کارینی» قارج‌هاء سلول‌های تغییرشکل ata,‏ در اثر سیتومگالوویروس 


رگه‌های شیری‌رنگ: ما کروفازهای کفآلود. و مواد لیبویرو تئین مانند درون حبابجه‌ها aS)‏ در رنگ‌آمبزی 


افزایش Jobe‏ لانگرهانس CDF‏ زیر میکروسکوپ الکترونی گرانول‌های Birbeck‏ در ما کروقاژهای 
مایع شستشوی برونش دیده می‌شوذ (روشی گران و دشوار است) 


کارسینومانوز sited‏ ینیک» کارسینوم سلول‌های بدخیم 

سلول آلوئولی» لنعوم ریوی 
بروتگبنوز آلوتولی 

اسید - شیف پریودیک مثبت هستند) 

پنومونی لبیوئید قطره‌های جربی در ما کروفازها 
هیستپوسیتوز سلول لانگرهانس ربه 
بیماری ریوی مرتبط با آزیست ذرات he‏ اجسام ریز به رنگ زنگ آهن (ferruginous)‏ 
بربلیوز تست تغیبرشکل لنفوسیت در برابر بریلیوم» مثبت است 
سیلیکوز ذرات غبار که با میکروسکوب نوری پولاریزه قابل مشاهده‌اند 
لیپوئیدوز 


تحمع رنگدانه‌های جربی خاص در ماکروفازهای حبابجه‌ای 


نمی‌شود. عمده‌ترین اهداف درمانی عبارت‌اند از: برطرف 
نمودن دایمی عامل آسیب‌ز» پس از شناخت آن و کشف 
سریع و سرکوب قاطعانه فرآیند التهابی حاد و مزمن» تا 
بدینوسیله میزان آسیب ریوی کاهش یابد. هیپوکسی 
(Pag2 > 44mmHg)‏ در حال استراحت و / یا به هنگام 
ورزش را باید با اکسیژن مکمل کنترل نمود. با پیشرفت 
بیماری ممکن است درمان کورپولمونل ضرورت یابد 
(فصل‌های ۲۸۰ و (PHF‏ روشن شده است که توانبخشی 
ریوی» کیفیت زندگی بیماران دچار ILD‏ بهبود می‌بخشد. 


درمان داروني 

گلوکوکور تیکوئیدها اصلی‌ترین قسمت درمان سرکوب‌کننده 
برای آلوتولیت موجود در tbl co ILD‏ ولی میزان nee‏ 
آنها کم است. ناکنون هیچ کارآزمایی بالینی که در آن اثر 
گلوکوکور تیکوئيدها در 131 با دارونما بررسی شده باشد 
انجام نشده است. بنابراین در بسیاری از بیماری‌ها که 
گلوکوکور تیکوئیدها اغلب برای درمان آنها استفاده می‌شوند. 


روش انتخابی است. به‌ویژه در مواردی که به سارکوئیدوز, 
کارسینوما توز لنفانژیت» پنومونی ائوزینوفیلیک» سندرم 
گودپاسچر یا عفونت مشکوک باشیم. اگر با بیوپسی از طریق 
نای تشخیص اختصاصی ay‏ دست نیاید. انجام بیوپسی از 
ریه از طریق جراحی قفسه‌سینه dy‏ کمک ویدئو یا 
توراکو تومی باز لازم است. بیوپسی‌هایی با اندازه کافی از چند 
محل و معمولاً از هر دو لوب باید گرفته شوند. موارد منع نسبی 
بیوپسی ریه مشتمل‌آند بر: بیماری قلبی -ریوی وخیم» نمای 
لانه زنبوری يا plo‏ شواهد مرحله انتهایی یک بیماری 
منتشر در پرتونگاری اختلال شدید کارکرد ریوی» یا سایر 
خطرات عمده جراحی» به ویژه در افراد مسن. 


اگرچه سیر ILD‏ مغغیر است» پیشرفت آن شایع و غالبا 


بی‌سروصدا است. pled‏ بیماری‌های قابل درمان را باید 
بدقت مدنظر قرار داد. از آنجا که درمان باعث برگشت فیبروز 
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بیماری‌های بینابی: 


2) 
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انواع خاص ILD‏ 


فییروز ربوی Sabla gasal‏ 
فیبروز ریوی ایدیوپاتیک شایعترین ISS‏ پنومونی بینابینی 
ایدیوپا تیک است. افتراق فیبروز ریوی ایدیویا تیک (PF)‏ از 
سایر شکل‌های فیبروز ریویء گام مهمی در ارزیابی plas‏ 
ایدیوپاتیک» dy‏ طور مشخص, پاسخ ضعیفی در برابر درمان 

داشته و شا کفی آن alas‏ 


تظاهرات بالینی در معاینة فیزیکی ممکن است 
تنگی‌نفس کوششی» سرفه بی‌خلطه و کراکلهای دمی با یا 
بدون چماقی‌شدن انگشتان وجود داشته باشد. عکس 
قفسه‌سینه در HRCT‏ به طور تیپیک کدورت‌های رشته‌ای 
(رتیکولار) تحت جنبی لکه‌ای را اغلب در نواحی تحتانی 
ریه‌ها نشان می‌دهند که معمولا همراه با برونشکتازی 
کششی و لانه‌زنیوری شدن day‏ می‌باشند (شکل ۳۱۵-۲). 
پافته‌های غیرعادی که تشخیص‌های دیگر را مطرح 
می‌کنند Mla be‏ از: طرح شيشه مات گسترده, کدورت‌های 
نقطه‌ای (ندولار)ء وجود آسیب عمدتاً در نواحی میانی و 
فوقانی» و لنفادنوپاتی واضح مدیاستن با ناف ریه. آزمون‌های 
کارکرد ریوی WE‏ لگوی تحدیدی (رستریکتیو) را نشان 
می‌دهند و به صورت کاهش 10( و هیپوکسمی سرخرگی 
است که با ورزش تشدید یا آشکار می‌شود. 


یافته‌های بافت‌شناختی a,‏ منظور تأیید تشخیص» 
وجود الگوی معمول پنومونی بینایینی در آزمایش 
بافت‌شناسی ضروری است. بیوپسی از طریق برونش She‏ 
تشخیص پنومونی بینابینی معمولی مفید نمی‌باشد. و معمولا 
بیوپسی از طریق جراحی لازم می‌شود. شاه‌علامت 
بافت‌شناختی و معیار تشخیصی اصلی پنومونی بینابینی 
معمولی عبارت است از ظاهر ناهمگون در بزرگنمایی کم 
همراه با وجود نواحی سالم در میان نواحی گرفتار التهاب 
بینابینی» کانون‌هایی از فیبروبلاست‌های در حال tS‏ 
فیبروز کلاژن متراکم» و تغییرات BY‏ زنبوری. این حالات 
غیرطبیعی بافت شناختی» در پارانشیم قسمت محیطی و 
تحت جنبی بیشترین شدت را دارند. التهاب بافت بینابینی 


شواهد مستقیمی دال بر افزايش میزان بقای lone‏ وجود 
ندارد. درمان با گلوکوکور تیکوئیدها برای بیمارانی که دچار 
ILD‏ علامتدار می‌باشند در پنومونی‌های ائوزینوفیلیک» 
Low CTD COP‏ 95 39445« تماس حاد با غبار معدنی» 
پنومونیت ناشی از تابش حاد اشعه. DAH‏ پنومونی ناشی از 
ازدیاد حساسیت و TLD‏ ناشی از دارو توصیه می‌شود. مصرف 
گلوکوکور تیکوئیدها در هر دو مرحله حاد و مزمن بیماری 
غبارهای آلی توصیه می‌شود. 

دوز مناسب و مدت صحیح درمان باگلوکوکور تیکوئیدها 
در بیشتر «1 ها معلوم نمی‌باشد. دوز معمول برای شروع 
عبارت‌اند ازء پردنیزون خوراکی /O-Vnghkg‏ + یکبار در روز 
(براساس وزن بدون Gur‏ بدن Glee‏ اين دوز برای ۴-۱۲ 
می‌گردد. اگر حال بیمار پایدار بوده يا بهبود یافته باشد دوز 
دارو به YO—-- Ame/kg‏ - تقلیل داده می‌شود و این دوز با 
توجه dy‏ سیر بیماری dy‏ مدت ۴-۱۲ هفته ادامه داده می‌شود. 
کاهش زودرس دوز یا درمان کو تاه مدت باگلوکوکور تیکوئیدها 
می‌تواند موجب عود بیماری شود. اگر وضعیت بیمار در مد تی 
که از گلوکوکور تیکوئیدها استفاده می‌کند. بدتر شود. غالبا 
داروی دیگری به درمان بیمار اضافه شده و دوز پردنیزون 
کاهش داده می‌شود یا در حد YOmg/kg‏ ۰ در روز حفظ 
می‌گردد. 
کیلوگرم وزن بدون چربی بدن در روز) بایابدون 
گلوکوکور تیکوئیدها در درمان فیبروز ایدیوپاتیک ریوی» 
استفاده شده و میزان موفقیت آنها متغیر بوده است. ایجاد 
می‌باشد. در مواردی که این داروها با تلکسا مواجه شوند پا 
قابل i boot‏ تناشتده سایر داروها از جمله متو ترکسات» 
کلشی‌سین, پنی‌سیلامین» و سیکلوسپورین آزمایش ضده‌اند. 
با این حال نقش Ll‏ در درمان ILD‏ مشعص نمی‌باشد. 

بسیاری از موارد ILD‏ علیرغم انجام درمانهای فوق» 
مزمن و برگشت‌ناپذیر هستند و در این صورت پیوند ریه را 


می‌توان در نظر گرفت (فصل (Vee‏ 
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هستند [ترکیب فیبروز ریوی و آمفیزم [(CPFE)‏ با احتمال 
بیشتری» نیازمند اکسیژن‌درمانی طولانی بوده و بیشتر 
احتمال دارد که دچار هیپر تانسیون ریوی شوند؛ پیامد بیماری 
در این Awd‏ از بیماران؛ ناآمیدکننده تر asl‏ 

بیماران مبتلا به IPF‏ ممکن است به دنبال عفونت 
آمبولی ریوی یا پنوموتوراکس» دچار حملات حاد بیماری 
شوند. نارسایی قلبی و بیماری ایسکمیک قلبی در بیماران 
مبتلا به IPF‏ شایع بوده و مسئول نزدیک به یک سوم از موارد 
مرگ می‌باشند. همچنین این بیماران به طور شایع دچار فاز 
تسریع شدة افت بالینی سریع" می‌گردند که با پیشسآگهی 
بدی همراه است (حملات حاد (IPF‏ این حملات به صورت 
تشدید تنگی نفس طی چند روز تا ۴ هفته تعریف می‌شوند؛ 
ناهنجاری منتشر جدید با الگوی شيشه مات و /یا تراکم ریوی 
سوار شده بر الگوی زمینه‌ای شبکه‌ای يا لانه زنبوری باالگوی 
UIP‏ سازگار است؛ از دیگر ویژگی‌های حملات حاد IPF‏ 
می‌توان به این موارد اشاره کرد: هیپوکسمی تشدیدشونده» 9 
عدم وجود پنومونی عفونی» نارسایی قلبی و سپسیس. نرخ 
بروز cys!‏ حملات» بسته به طول مدت پیگیری, از ۱۰-۵۷ 
درصد متغیر است. در طول این حملات» اغلب الگوی 
هیستوپاتولوژیک آسیب آلوئلی منتشر در UIP Aine}‏ دیده 
می‌شود. هیچ درمان موّثری برای کنترل حملات حاد IPF‏ 
شناخته نشده است. اغلب نیاز به تهویه مکانیکی می‌باشد. 
اما این روش معمولاً موفقیتآمیز نیست؛ مرگ و me‏ بیماران 
در بیمارستان به سه چهارم می‌رسد. در کسانی که زنده 
می‌مانند» بازگشت حملات شایع بوده و معمولاً در یکی از 
حملات جان خود را از دست می‌دهند. 

بیماران Lb‏ سریعاً جهت پیوند ریه ارجاع داده شوند زیرا 
پیشرفت بیماری دارای ماهیتی غیرقابل پیش‌بینی Cul‏ 


(نظیر تشدید حاد) (فصل ۳۲۰0 


پنومونی بینابینی غیراختصاصی" (NSIP)‏ 
این حالت دربرگیرنده زیرگروهی از پنومونی‌های بینابینی با 
علت تاملوم است که از نظربالینی و پاتولوژیک از پنومونی 
بینابینی معمولی» COP 9 AIP «DIP‏ نامعلوم قابل افتراق 
است. نکتةً مهم این است که در بسیاری از موارده الگوی 
هیستوپاتولوژیک فوق در Sizes‏ یک بیماری قبلی مانند 

1, patchy 


2. accelerated phase of rapid clinical decline 
3. nonspecific interstitial pneumonia 
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معمولاً به صورت پرا کنده" بوده و متشکل است از یک ار تشاح 
لنفوپلاسماسیتیک در دیواره آلوئولی» همراه با هیپرپلازی 
پنوموسیت‌های تیپ ۲. نواحی فیبرو تیک عمدتاً از کلاژن 
متراکم تشکیل شده‌انه گرچه یکی از خصوصیات ثابت آنها 
وجودکانون‌های پرا کنده‌ای از فیبروبلاست‌های در حال PES‏ 
می‌باشد. با توجه به وسعت تکثیر فیبروبلاست‌ها می‌توان 
پیشرفت بیماری را پیش‌بینی نمود. نمای لانه زنبوری از 
فضاهای هوایی کیستیک فیبروتیک تشکیل شده است که 
We‏ با پی تلیوم برونشیولی پوشیده شده و پر از موسین 
می‌باشند. هیپرپلازی ماهیچه‌های صاف در نواحی فیبروز و 
تغییرات لانه زنبوری شایع است. در مرحله مزمن برخی 
اختلالات (مانندینوموکونیوز jl]‏ جمله آزبستوز» آسیب ناشی 
از Aaa‏ بیماری‌های ریوی ناشی از برخی داروها [مانند 
نیتروفورانتوئین]» آسپیراسیون مزمن» سارکوئیدوز پنومونی 
مزمن ناشی از ازدیاد حساسیت پنومونی ائوزینوفیلی مزمن 
ارگانیزه» و (PCLH‏ یک الگوی فیبرو تیک همراه با برخی 
ویژگی‌های مشابه پنومونی بینایینی معمولی دیده می‌شود. 
وجود plo‏ ویژگی‌های هیستوپاتولوژیک در این شرایط شایع 
می‌باشد؛ به این ترتیب آمکان افتراق این ضایعات از الگوی 
شبه‌پنومونی بینابینی معمولی فراهم می‌آید. اصطلاح 
پنومونی‌بینابینی معمولی برای بیمارانی استفاده می‌شود که 
ضایعه آنه؛ ایدیوپاتیک بوده و با وضعیت دیگری همراه 
نباشد. 


فیبروز ایدیوپاتیک ریوی 


درصورت عدم درمان» IPF‏ به طور مداوم پیشرفت کرده و نرخ 
مرگ و yee‏ آن YU‏ خواهد. بود. هیچ درمان موّثری برای IPF‏ 
وجود ندارد. تالیدومید به نظر می‌رسد که سرفه را در بیماران 
مبتلا به IPF‏ بهبود بخشد. میکر وآسپیراسیون مزمن ناشی از 
ریفلاکس معده به مری» ممکن است در پاتوژنز و سیر طبیعی 
۳ نقش داشته باشد. درمان ریفلاکس معده به مری 
(GER)‏ می‌تواند در IPF‏ مفید باشد. در بیماران مبتلا به 
درمان سه دارویی برونیزولون» آزاتیوپرین و N‏ استیل 
سیستئین (NAO)‏ یا وارفارین (در بیماران ASTPF‏ فاقد سایر 
اندیکاسیون‌های ضد انعقاد هستند) نشان داده که خطرات 
بستری شدن و مرگ را افزایش می‌دهد. 

بیماران مبتلا به 1 که به طور همزمان دچار آمفیزم 
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۳۳۵ 


نامعلوم است. شروع آن معمولاً سریح و در فردی است که SB‏ 
سالم بوده است. وجود یک بیماری مقدماتی معمولا dy‏ مدت 
۲ روز قبل از تظاهر بیماری شایع استد یه رقم ؟ 
تنگی‌نفس از تظاهرات شایع بیماری به هنگام مراجعه 
می‌باشند. در عکس قفسه‌سینه کدورت منتشر و دوطرفه 
فضاهای هوایی مشاهده می‌شود. در HRCT‏ کاهش 
(attenuation)‏ نمای شیشه‌ای مات dy‏ صورت نواحی 
متقارن تکه‌تکه دوطرفه مشاهده می‌شود. تراکم فضاهای 
هواپی dy‏ صورت دوطرفه نیز ممکن است وجود داشته باشد. 
ممکن است ضایعات در dol‏ تحت جنبی بیشتر باشند. 


یافته‌های بافت‌شناسی تشخیص AIP‏ نیازمند وجود 
سندرم بالینی ۸2۳5 با علت نامعلوم و تأیید پاتولوژیک 
تخریب آلوخولی منتشر سازمان یابنده ات بنابراین. 


بیوبسی ریه جهت تأیید تشخیص لازم است. 


درمان بیشتر بیماران هیپوکسی متوسط تا شدید داشته و 
دچار نارسایی تنفسی می‌شوند. تهویه مکانیکی WE‏ لازم 
است. میزان مرگ‌ومیر غالباً بالا (بیش از (AF‏ می‌باشده و 
اکتر بیماران در عرض ۶ ماه پس از مراجعه می‌میرند. موارد 
عود بیماری گزارش شده است. با این حال در افرادی که بهبود 
می‌يابند, کارکرد ریوی WE‏ تا حد قابل ملاحظه‌ای بهتر 
می‌شود. درمان به طور عمده حمایتی است. موثر بودن 
گلوکوکور تیکوئیدها مشخص نمی‌باشد. 


پتومونی سازمان‌یابنده کریپتوژنیک"(60۳) 
COP (stl pie‏ یک سندرم بالینی - پاتولوژیک با 
علت نامعلوم است. شروع بیماری معمولاً در ABD‏ پنجم و 
ششم عمر می‌باشد. تظاهر بیماری ممکن است به صورت 
یک بیماری شبه آنفلوانزا و همراه با سرفه» تب بی‌حالی, 
خستگی, و کاهش وزن باشد. کراکل‌های دمی در معاینه 
تعداد زیادی از بیماران gow‏ می‌شوند. کارکرد ریوی معمولا 
دچار اشکال می‌باشد که شایعترین حالت آن نقص تحدیدی 
و هیپوکسمی سرخرگی است. در پر تونگاری» تظاهرات 
مشخص بوده و کدورت‌های آلوئولی مننشر Ly‏ تکه‌تکه 
دوطرفه را در ضمن طبیعی بودن حجم ریوی نشان می‌دهد. 


1. acute interstitial pneumonia 


2. cryptogenic organizing pneumonia 


بیماری بافت همین ILD‏ )29 سا پنومونیت ازدیاد 
حساسیتی مزمن رخ می‌دهد. 


eve‏ بالینی بیماران مبتلا به 351۳ ایدیوپا تیک دارای 
یک سری ویژگی‌های بالینی. سرولوژیک, رادیوگرافیک و 
پاتولوژیک هستند که به شدت مطرح‌کننده بیماری 
خودایمنی بوده و معیارهای بیماری بافت همبند تمایز نیافته 
را پر می‌کنند. NSIP‏ ایدیوپاتیک یک فرآیند تحدیدی 
تحت حاد است که تظاهرات آن شبیه فیبروز ریوی 
ایدیوپاتیک است اما نسبت به فیبروز ریوی ایدیوپاتیک 
معمولاً در سنین پایین تری ایجاد می‌شود. این بیماری اغلب 
در زنانی دیده می‌شود که قبللاً هرگز سیگار نکشیده‌اند. این 
بیماری غالبا با یک ناخوشی تبدار همراه است. یافته‌های 
1 تشان‌دهنده کدورت‌های شیشه‌ای مات دوطرفه در 
زیر جنب می‌باشند (شکل ۲۱۵-۳ و اغلب حجم لوب 
تحتانی کم می‌شود. نواحی پرا BUS‏ تراکم در راه‌های هوایی و 
طرح‌های رشته‌ای(رتیکولار) ممکن است وجود داشته باشند 
Ll‏ طرح لانه‌زنبوری معمول نیست. 


یافته‌های بافت‌شناسی یافته هیستوپاتولوژیک 
کلیدی ۰51۳ یک‌دست بودن درگیری بینابینی در سر ناسر 
نمونه بیوپسی است. که عمدتاً به صورت سلولی یا فیبروزی 
است. ناهمگنی زمانی یا فضایی کمتر از UIP‏ بوده و پدیده 
لانه زنبوری مشاهده نمی‌شود يا اندک است. نوع سلولی نادر 


۳ 


درمان بیشتر بیماران مبتلا به NSIP‏ پیشآگهی خوبی 
دارند (میزان مرگ‌ومیر ۵ ساله کمتر از 4۱۵و اکثر آنها پس از 
درمان باگلوکوکور تیکوئیدها اغلب همراه با آزاتیوپرین با 
مایکوفنولات موفتیل بهبود می‌یابند. 


ALP ) ۱ pastas dha 93 98 343‏ نی é‏ شاعان 

(gis 
و‎ 9G علایم بالینی این بیماری یک ضایعه ریوی‎ 
برقآسا است که با تخریب منتشر آلوئول‌ها در بیوپسی ریوی‎ 
مشخص می‌گردد. سن بیشتر بیماران بالای ۴۰ سال است.‎ 
است‎ (ARDS) مشابه سندرم زجر تنفسی حاد‎ ATP تظاهر‎ 
با علت‎ ARDS (فصل ۳۲۲) و احتمالاً جزء زیرمجموعه‎ 
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درمان درمان باگلوکوکور تیکوئیدها موجب بهبود بالینی در 
دوسوم بیماران می‌شود. در تعداد کمی از بیماران سیر بیماری 
پبیشرفت سریعی داشسته و علیرغم درمان با 
گلوکوکور تیکوئیدهاء موجب مرگ بیمار می‌شود. 


(glalLD‏ مرتبط با کشیدن سبکار 

پنومونی بینابینی پوسته‌ریز تظاهرات‌بالینی. DIP‏ 
یک مقوله مشخص بالینی و پاتولوژیک نادر است که 
منحصراً در افراد سیگاری یافت می‌شود. شاه‌علامت 
بافت‌شناختی آن تجمع گسترده ماک روفاژها در فضاهای 
درون آلوئولی و فیبروز بینابینی مختصر است. حداکثر میزان 
jon‏ آن در دهه چهارم و پنجم عمر می‌باشد. اکثر بیماران با 
تنگی‌نفس و سرفه مراجعه می‌کنند. آزمون‌های کارکرد ریوی 
یک الگوی تحدیدی همراه با کاهش 12۲0 و هیپوکسمی 
معمولا کدورت‌های محو منتشری ly‏ نشان می‌دهند. 


یافته‌های هیستولوژیک تجمع منتشر و یکنواخت 
ماکروفاژها در فضاهای آلوئولی مشخصه DIP‏ است. 
ماکروفاژها حاوی پیگمان‌های طلایی» قهوه‌ای. یا سیاه دود 
تنباکو است. ممکن است ضخیم‌شدگی مختصر دیواره‌های 
آلوئولی با فیبروز و ار تشاح سلول التهابی وجود داشته باشد. 


درمان شناخت بالینی DIP‏ مهم است زیرا این فرآیند در 
صورت قطع مصرف سیگار از پیش‌آگهی بهتری برخوردار 
است (میزان بقای ۱۰ ساله حدود ۷۰/). هیچ داده روشنی 
وجود ندارد که نشان دهدگلوکوکور تیکوئیدهای سیستمیک در 
۳موّثر هستند. 


(RB-ILD) همراه با بسرونشیولیت تنفسی‎ ILD 
تلقی‎ DIP تظاهرات بالینی یکی از زیرمجموعه‌های‎ 
می‌شود و با تجمع ماکروفاژها در آلوئول‌های اطراف برونشی‎ 
رال‌ها‎ cus! DIP مشخص می‌گردد. تظاهر بالینی مشابه‎ 
اغلب در معاینه ریه در سرتاسر دم شنیده می‌شوند و گاه تا‎ 
۲1۳/۲ بازدم ادامه پیدا می‌کنند. فرایند بیماری در اسکن‎ 
ریه به بهترین وجهی مشاهده می‌شود. این فرایند شامل‎ 
ضخیم‌شدگی دیواره برونش‌هاء ندول‌های مرکز لبولی»‎ 


1. Desquamative interstitial pneumonia 


۳۳۶ 


شکل ۳۱۵-۳ پنوموتی بینیینی غیراختصاصی, تصویری که 
CTL‏ اسکن با قدرت تفکیک بالا از قسمت‌های تحتانی ریه گرفته شده. 
کاهش حجم وسیع همراه | ناهنجاری شيشةٌ مات» مشبک شدن و 
برونشکتازی کششی را نشان می‌دهد. بخشی از ریه که در مجاورت پرده 
جنب قرار دارد سالم است. در بافت‌شناسی ترکیبی از التهاب و فیبروز 
خفیف مشاهده می‌شود. 


کدورت‌های ریوی عودکننده و مهاجر شایع‌اند. HRCT‏ 
مناطقی از تراکم فضاهای هوایی» کدورت‌های شیشه‌ای 
مات کدورت‌های ندولی کوچک و ضخیم‌شدگی و گشادی 
دیواره برونشها را نشان می‌دهد. این تغییرات بیشتر در محیط 
ریه و در قسمت‌های تحتانی مشاهده می‌شوند. 


یافته‌های بافت‌شناسی بیوپسی ریه وجود بافت 
گرانولاسیون در داخل مجاری هوایی کوچک» مجاری آلوئولی» 
و فضاهای هوایی» و التهاب مزمن در آلوئول‌های اطراف را 
نشان می‌دهد. کانون‌های پنومونی سازمان‌یابنده یک 
واکنش غیراختصاصی به آسیب ریوی هستند که در مجاورت 
ple‏ فرآیندهای پاتولوژیک یا به عنوان جزئی از سایر 
اختلالات اولیه ریوی (مثل کر ییتوکوکوز» گرانولوما توز همراه با 
پلیآنژئیت (وگنر)» لنفوم» پنومونیت ناشی از ازدیاد حساسیت» 
و پنومونی ائوزینوفیلیک) یافت می‌شوند. در نتیجه, پزشک 
ub‏ هر بیماری را که این ضایعات هیستو پا تولوژیک را دارده 
مجدداً به طور دقیق ارزیابی نموده و موارد محتمل فوق را رد 
aos‏ 


ه تنفسی 


اختلالات دس 


۳۱۵ 


بیماری‌های بینابی 
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۳۳۷ 

ضایعات Jott‏ حسدود نامشخص داشته و به‌صورت 

مرکزبرونشیولی با رگه‌هایی از پارانشیم طبیعی ریه پبخش 

شده‌ان د. با پیشرفت بیماری» فیبروز گسترش AL‏ و 

بافت‌ریوی مجاور را دربر می‌گیرد به طوری که موجب 

بزرگ‌شدن فضاهای هوایی اطراف جوشگاهی" و سپس 
تغییرات کیستی می‌شود. 


درمان ترک‌سیگار درمان کلیدی است و موجب بپبود 
بالینی در یک‌سوم بیماران می‌شود. اکثر بیماران مبتلا به 
17 از یک‌بیماری مداوم یا پیشرونده رنج می‌برند. مرگ 
تاشی از نارسایی تنفسی در ۱۰ از بیماران اتفاق می‌افتد. 


TLD‏ مرتبط با بیماری‌شای Cobbs‏ همیندی 

هر بیمار مبتلا به ILD‏ را باید از نظر یافته‌های بالینی 
مطرح‌کننده بیماری بافت همبندی (درد ماهیچه‌ای - 
«il Sul‏ ضعف» خستگی, تب درد یا تورم folic‏ 
حساسیت به نو پدیده رینوده پلوریت» خشکی چشم‌هاء 
خشکی دهان) بررسی نمود. رد نمودن 0115 (بیماری‌های 
بافت همبندی) ممکن است مشکل باشد زیرا تظاهرات 
ریوی این بیماری‌ها گاهی ماهها یا سال‌ها قبل از تظاهرات 
سیستمیک آن ها که معمول تر هستند ایجاد می‌شود. 
شایعترین شکل درگیری ریوی یک الگوی بینابینی 
pe‏ اختصاصی است. با این حال» تعیین ماهیت دقیق 
ازگیری زنیوی CMDS Nasi Hs‏ مرگ اس که de‏ این 
امر بروز بالای درگیری ریوی است. علل درگیری ریوی 
عبارت‌اند از عوارضی از بیماری که موجب اختلال کارکرد 
مری می‌شوند (فرد را مستعد آسپیراسیون و عفونت‌های 
انویه (SUS Qo‏ ضعف ماهیچه‌های تنفسی (آنلکتازی و 
عفونت‌های ثانویه4 عوارض درمان (عسفونت‌های 
فرصت‌طلب)» و بسدخیمی‌های همراه. در بیش تر موارد 
70 ها (به استثنای اسکلروز پیشرونده سیستم) درمان اولیه 
پیشنهادی برای ILD‏ شامل گلوکوکور تیکوئیدهای خوراکی 
است عموماً همراه با داروی سرکوب ایمنی (معمولا 
سیکلوفسفامید خوراکی يا وریدی یا آزاتیوپرین خوراکی) یا 
میکوفنولات مافتیل. 


۱ نام‌های دیگر اين بیماری شامل هیستیوسیتوز X‏ ریوی, گرانولوماتوز سلول 
atin SY‏ گرانولوم ائوزینوفیلیک می‌باشند -م. 
pericicatricaial oirspace enlagment‏ .2 


کدورت شیشه مات و آمفیزم همراه با احتباس هوا می‌باشد. 
یک طیف از حالات CT‏ در سیگاری‌های بدون علامت 
وجمود دارد (و افراد بدون علامت سالخورده) که لزوماً 
نشان‌دهنده بیماری مربوط نیست. 


یافته‌های بافت‌شناسی یافته‌های بافت‌شناسی در 
RB-ILD‏ شامل تجمع ماکروفاژ آلوئولی در برونشیول‌های 
تنفسی همراه با ارتشاح سلول‌های التهایی مختلف در 
دیواره‌های برونشیولی و آلوئولی اطراف و گاهاً فیبروز سپتال 
آلوئولی اطراف برونش است. پارانشیم ریوی ممکن است 
وجود آمفیزم مرتبط با سیگار کشیدن را نشان دهد. 


درمان به نظر می‌رسد RB-ILD‏ در اکثر بیماران صرفاً با 
قطع سیگار برطرف می‌شود. 


هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس ریوی! 

PLCH oh, oe‏ یک بیماری نادر, وابسته به سیگار و 
منتشر ریه است که عمدتاً مردان ۰ تا ۴۰ ساله را گرفتار 
می‌کند. تظاهر بالینی آن از یک وضعیت بدون علامت تا یک 
calle‏ سر oN tery‏ مر است. potas‏ تا هرانت 
بالینی آن به هتگام مراجعه عبارت‌اند از: سرفه» تنگی‌نفسء 
درد قفسه سینه. کاهش وزن,» و تب. پنوموتورااکس در حدود 
۵ از بیماران ایجاد می‌شود. هموپتیزی و دیابت بی‌مزه از 
تظاهرات نادر آن می‌باشند. خصوصیات رادیوگرافیک آن 
بسته به مرحله بیماری متغیر است. ترکیبی از ندول‌های 
مبهم یا ستاره‌ای (با قطر حععد۲-۱۰)» کدورت‌های خطی 
(رتیکولار) یا ندولی. کیست‌های بدشکل در ناحیه فوقانی 
ریه‌هاء حفظشدن حجم ریوی» و عدم تغییر زوایای دنده‌ای - 
دیافرا گمی مشخص‌کننده PLCH‏ می‌باشد. HRCT‏ ترکیبی 
از ندول‌ها و کیست‌های با دیواره نازک را نشان می‌دهد و 
تشخیص PLCH‏ را تقریباً مسجل می‌سازد. شایعترین 
اختلال کارکرد ریوی» کاهش واضح 11 می‌باشد اگرچه 
درجات متغیری از بیماری تحدیدی» محدودیت جریان هوا و 
کاهش ظرفیت فعالیت ممکن است دیده شود. 


یافتههای بافت شناسی ‏ یافته هیستوپاتولوژیک بارز در 
لانگرهانس» همراه با ارتشاح‌های سلولی مختلط می‌باشد. 


۲ ( 202001 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


مجرای هوایی فوقانی به دلیل آرتربت کریکوآریننونید 
می‌باشند. 

بافته های بافت شناسی دو الگوی هیستوپاتولوژیک برای 
(]]وجود دارد که در بیماران ILD‏ مرتبط RAL,‏ دیده 
می‌شود؛ الگوی NSIP‏ و الگوی UIP‏ 


درمان اطلاعات محدودی در حمایت از مدیربت بیماری 
ILD‏ >99 دارد. درمان آغازین ]در بیماری روما توئيد اگر 
لازم باشد به صورت تیپیک با گلوکور تیکوئیدهای خوراکی 
باید برای ۱-۳ ماه انجام شود. gob‏ پالقوه درمان TNF-a‏ با 
نگرانی‌هایی در مورد ایجاد یک بیماری سریع و گاهاً کشنده 
,4 در بیماران با (11 مرتبط به هو تحت درمان با 


ages TNE a‏ شود 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک ه تظاهرات بالینی 


(فصل ۳۷۸ را نیز ملاحظه کنید)4 درگیری ریوی یکی از 
عوارض شایع SLE‏ می‌باشد. پلوریت با یا بدون افوزیون 
شایعترین تظاهر ریوی است. plo‏ تظاهرات ریوی شامل 
موارد زیر است: آتلکتازی» اختللال کارکرد دیافراگم همراه با 
کاهش حجم‌های ریوی» بیماری رگی ریوی» خونریزی ربوی» 
خیز ریوی آورمیک پنومونی عفونی» و پنومونی ارگانیزان» 
پنومونیت حاد لوپوسی که با التهاب مویرگ‌های ریوی 
مشخص می‌شود و منجر به خونریزی آلوئولی می‌گردد. 
ناشایع است. ILD‏ مزمن پیشرونده غیرشایع ( <۱۰/) است. 
رد نمودن عفونت ریوی مهم است. اگرچه ممکن است 
درگیری جنبی -ریوی از نظر بالینی آشکار نباشد ولی 
آزمون‌های کارکرد ریوی» به ویژه DLO‏ در بسیاری از 
بیماران مبتلا به SLE‏ اختلالاتی را نشان می‌دهد. 
بافته‌های بافت شناسی الگوی پاتولوژیک بسیار معمول 
شامل LIP UIP NSIP‏ 9 گاهی پنومونی ارگانیزه و 
آمیلوئیدوز است. 

درمان هیچ کارآزمایی کنترل شده‌ای در درمان PILD‏ 
SLE‏ وجود ندارد. درمان شامل استفاده ازگلوکور eS SS‏ به 
تنهایی, یا معمولاًدر ترکیب با یک داروی تنظیم‌کننده ایمنی 


1. progressive systemic sclerosis 


۳۳۸ 


اسکلروز سیستمیک پیشرونده۱ (PSS)‏ 

ه تظاهرات بالینی (فصل ۳۸۲ را نیز ملاحظه کنید) شواهد 
بالینی ILD‏ نزدیک به نیمی از بیماران مبتلا به اسکلروز 
سیستمیک پیشرونده و شواهد پاتولوژیک در سه‌چهارم آنها 
وجود دارد. آزمونهای کارکرد ریوی یک الگوی تحدیدی 
واختلال ظرفیت انتشار را غالباً قبل از ظهور هرگونه شواهد 
بالینی یا پرتونگاری درگیری )42 نشان می‌دهند. حالات 
7 بیماری ریه در ۳۹5 از حالت غالب شيشه مات تا 
الگوی ر تیکولار متفاوت است و بیش تر الگویی مشابه NSIP‏ 
ایدیوپا تیک دارد. 


یافته های بافت شناسی 351۳ الگوی هیستوپاتولوژیک 
غالب بیماران (حدود ۷۵/) است؛ الگوی UIP‏ نادر است 
(کمتر از ۱۰./). 


درمان درمان مشابه NSIP‏ ایدیوپاتیک است. UIP‏ در 
Ao PSS‏ بهتری از IPF‏ دارد. رژیم دارویی اولیه که به 
صورت گسترده استفاده می‌شود درمان با دوز کم 
eee‏ بر ی( را 
سیکلوفسفامید خوراکی یا به صورت پالس تزریقی) است. 
هیچ اطلاعات قانح‌کننده‌ای مبنی بر موثر بودن این رژیم 
وجود ندارده و این نگرانی نیز وجود دارد که خطر کریز کلیوی 
متعاقب استفاده از کور تیکواستروئید افزایش یابد. بیماری 
عروقی ریه به تنهایی یا در ارتباط با فیبروز ریه» پلوریت یا 
پنوموئیت عودکننده ناشی از اسپنراسیونشنه شندت به 
شیوه‌های درمانی pel‏ مقاوم اند بیماری a) oe:‏ به 
تنهایی با همراه با فیبروز ریوی» پلوریت» یا پنومونی مکرر 
ناشی از آسپیراسیون به طور چشمگیری نسبت به روشهای 


آرتریت روماتوئید (RA)‏ ه تظاهرات بالینی 
Sle 4, ۳۸۶ Saal)‏ ده تیدا TOD‏ هتمرله با آرتریت 
روما توئید در مردان شایعتر است. تظاهرات ریوی آرتریت 
روما توئید شامل پلورزی با یا بدون افوزیون» 11.1 در حداکثر 
۰ موارد ندول‌های نکروبیو تیک (ندول‌های روما توئیدی 
داخل ریوی‌غیرپنوموکونیوزی)» با يا بدون کاویته» سندرم 
کاپلان(پنوموکونیوز روما توئیدی هیپر تانسیون ریوی ثانویه 
به واسکولیت ریوی روماتوئیدی» پنومونی ارگانیزان» و انسداد 
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بیماری‌های بینابی 
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TLD‏ باشی از دارو 
یافته‌های بالینی بسیاری از دسته‌های دارویی قابلیت 
ایجاد ILD‏ منتشر را دارند که شایعترین شکل تظاهر 
بیماری ناشی از دار تاریخچه دقیق داروهای مصرف شده 
توسط log‏ از Alar‏ داروهای بدون نسخه قطره‌های روغنی 
بینی» يا فرآورده‌های نفتی (روغن معدنی) لازم است. در 
بیشتر مواره پاتوژنز بیماری معلوم نمی‌باشد, اگرچه ممکن 
آن) و وقایع التهابی و ایمونولوژیک غیرمستقیم مسئول آن 
باشد. شروع بیماری ممکن است نا گهانی و برقآسا باشد. یا 
بی‌سروصدا بوده و هفته‌ها تا ماهها طول بکشد. داروی 
مربوطه ممکن است به مدت چند سال قبل از بروز واکنش 
مصرف شده باشد (مثل آمیودارون)» یا ممکن ial‏ بیماری 


کارموستین) ایجاد شود. وسعت و شدت بیماری معمولا"وایسته 


به دوز می‌باشد. 


یافته‌های بافت‌شناسی الگوهای آسیب ریه بسیار 
متفاوت است و بستگی به دارو دارد. 


درمان درمان متشکل است از قطع هرگونه داروی مضر 
احتمالی و مراقبت حمایتی. 


به فصل ۲۱۰ مراجعه کنید. 


پروتنینوز آلوئولی ریوی 

تظاهرات بالینی پروتئینوز آلوئولی ریوی! (PAP)‏ 
گرچه به طور مطلق یک ILD‏ نمی‌باشد ولی مشابه آن بوده و 
بتابراین همراه با LT‏ بررسی می‌گردد. نقص در کارکره 
ماکروفاژ و به طور اختصاصی‌تر کاهش توانایی آن برای 
پردازش سورفکتانت» ممکن است در پاتوژنز PAP‏ نقش 
داشته باشد. PAP‏ یک بیماری اتوایمیون و همراه با ترشح 
آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده از نوع ایمونوگلوبولین ale G‏ 
GM-CSF‏ می‌باشد. این یافته‌ها بیانگر آن هستند که 
خنثی‌شدن فعالیت حیاتی ۷-5( توسط آنتی‌بادی 


1. pulmonary alveolar proteinosis 


اضافی است. 


پلی‌میوزیت 9 درم تومیوزیت (PM/DM)‏ ه تظاهرات 
ody‏ (فصل ۳۸۸ را نیز ملاحظه کنید). «111در حدود + ZN‏ 
از بیمارآن مبتلا به پلی‌میوزیت و درما تومیوزیت دیده می‌شود. 
بدون ape‏ آلوئولی و بیشتر در قاعده‌های ریه‌ها دیده 
ضد 10-1 هستند بیشتر دیده می‌شود. این آنتی‌بادی برعلیه 
همیستیدیل tRNA‏ سنتتاز ترش می‌شود. ضعف 
ماهیچه‌های تنفسی ممکن Cowl‏ وجود داشته باشد که به 
ایجاد پنومونی آسپیراسیون کمک می‌کند. پیشرفت سریع 


ade‏ دارد یا به صورت پنومونی ارگانیزه و يا سایر الگوهای 
پنومونی بینابینی می‌باشد. 


یافته‌های بافت شناسی 


درمان درمان مناسب نامشخص است. درمان اولیه‌ای که 
به صورت گسترده استفاده می‌شود گلوکوکور تیکوئیدهای 
خوراکی است. بیماری فولمینانت ممکن است نیاز به دوز 
بالای متیل پردنیزولون (۱2۳/0) برای ۳ تا ۵ روز داشته باشد. 


سندرم شوگرن - تظاهرات oll‏ (فصل ۳۸۳ را نیز 
هوایی بان مشکلات عمده خشونت dio‏ سرفه» 9 
برونشیت می‌شود. 


یافته های بافت شناسی تشخیص دقیق درگیری ریوی در 
تعداد زیادی از موارد نیازمند انجام بیوپسی می‌باشد. NSIP‏ 
فیبرو تیک بسیار شایج است. پنومونیت بینابینی لنفوسیتی. 
لنفوم» پسودولنفوم» برونشیولیت و برونشیولیت انسدادی 
همراه با این بیماری دیده می‌شوند. 


درمان ‏ ازگلوکوکور تیکوئیدها برای درمان ILD‏ همراه با 
سندرم شوگرن استفاده شده است که این اقدام با درجاتی از 


موفقیت coal‏ همراه بوده ssl‏ 
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مجرایی موجب راحتی بسیاری از بیمارانی که دچار 
تنگی‌نفس یا هیپوکسی پیشرونده هستند می‌شود و همچنین 
ممکن است فواید طولانی‌مدت نیز داشته باشد. 


لنفانژیولمومبی»اتون Seay‏ 
تظاهرات بالینی 1۸ریوی یک حالت نادر است که 
زتان یائسه‌نشده را گرفتار نموده و در زنان جوان مبتلا به 
آمفیزم» پنوموتورا کس مکرره یاافوزیون جنبی شیلوس باید 
به آن مشکوک شد. این بیماری WE‏ به اشتباه, آسم یا 
بیماری انسدادی مزمن ربوی تشخیص داده می‌شود. 
سفیدپوستان (نزّاد هند و اروپایی)بسیار بیشتر از سایر نژادها 
دچار این بیماری می‌شوند. این بیماری در طی حاملگی 
تشدیدیافته و پس از تخمدان‌برداری تخفیف می‌پابد. 
شکایات شایع در بدو مراجعه عبارت‌اند از تنگی‌نفس» سرفه و 
درد قفسه‌سینه. هموپتیزی ممکن است تهدیدکننده حیات 
باشد. پنومو توراکس خودبخودی در 4۵۰ از بیماران دیده 
می‌شود؛ این حالت ممکن است دوطرفه باشد و انجام پلورودز 
را ایجاب کند. مننژیوم وآنژیولیومیولیپوم کلیوی (هامار توم) که 
یافته‌های بارز توبروس اسکلروز ژنتیکی هستند. در بیماران 
مبتلا به LAM‏ نیز شایع‌اند. شیلوتوراکس» شیلوپریتوئن 
(آسیت شیلوس)» شیلوری» و شیلوپریکارد از عوارض دیگر 
بیماری هستند. آزمونهای کارکرد ریوی معمولاً یک الگوی 
انسدادی یا یک الگوی مخلوط انسدادی - تحدبدی را نشان 
می‌دهد. و تبادل گازی غالباً غیرطبیعی است. HRCT‏ 
فان ca Es 1 eS lis sl‏ دهد فد روط باکت 
ریوی طبیعی احاطه شده و هیچیک از نواحی ریوی از نظر 
تعداد کیست‌ها بر دیگر تواحی بر تری ندارد. پیشرفت بیماری 
شایع بوده و میانگین بقای بیماران از زمان تشخیص ۸ تا ۱۰ 
سال است. مزیت هیچ درمانی برای LAM‏ به اثبات نرسیده 
است. پروژسترون» آنالوگ‌های هورمون رهاکننده LH‏ و 
سبرولیموس مورد استفاده قرار گرفته‌اند. تخمدان‌برداری» 
دیگر توصیه نمی‌شود؛ داروهای حاوی استروژن باید قطع 
شوند. پیوند ریه تنها امید برای درمان قطعی cual‏ هر چند 

عود بیماری در ریه پیوندی نیز گزارش شده است. 


با تکثیر ماهیچه صاف بینابینی آتیپیک ربوی و تشکیل 


1. frame shift 


۳۴۳۰ 


موجب‌اختلال کارکرد ما کروفاژهای آلوئولی می‌گردد که نتیجه 
آن کاهش پا کسازی سورفکتانت | is‏ سه گروه مشخص 
انویه. PAP‏ مادرزادی با الگوی اتوزومی مغلوب منتقل 
می‌شود و در موارد هموزیگوت برای جهش تغییر کادر! 
(121ins2)‏ در ژن SP-B‏ رخ می‌دهد. این جهش باعث 
ناپایدار شدن «SP-B-mRNA‏ کاهش سطوح پرو تثینی» 9 
اختلالات ag‏ در پردازش SP-C‏ می‌شود. PAP‏ ثائوبه در 
بزرگسالان نادرتر است و در ار عدمتحمل بروتئین 
«lysinuric‏ سیلیکوز حاد 9 سایر سندرم‌های استنشاقی 9 
بدخیمی‌ها )55 bid Ly‏ با Lire‏ سلول‌های خونساز و 
اختلالات خونسازی و نقایص ایمنی ایجاد می‌گردد. 

بیماری در مردان شایعتر است. تظاهر بالینی بیماری معمولا 
بی‌سروصدا بوده و با تنگی‌نفس کوششی پیشرونده, 
خستگی, کاهش وزن,» و تب پایین ظاهر می‌شود. سرفه بدون 
خلط شایع است. ولی گاهی یک خلط ژلاتینی غلیظ ممکن 
است وجود داشته باشد. پلی‌سایتمی» هپپرگاماگلوبولینمی و 
سرمی پروتئینهای Dy A‏ سورفکتانت ریه در PAP‏ 
مشاهده شده است. در غیاب علل ثانویه شناخته شده برای 
بروز این olen‏ افزایش تیتر آنتی‌بادی ضد GM-CSF‏ 
آنتی‌بادی ضد GM-CSF‏ در مایع BAL‏ بیش از تیتر این 
ماده در سرم پا شدت PAP‏ در || bls‏ تا در پر تونگاری» 
کدورت‌های آلوئولی قرینه دوطرفه که در قسمت مرکزی 
ناحیه میانی و تحتانی ریه قرار دارند نمای بال خفاش" را 
ضخیم‌شدگی ساختمان‌های بین لوبولی و تیغه‌های بين لوبی 
ly‏ نشان می‌دهد. 


یافته‌های بافت‌شناسی این بیماری منتشر با تجمع 
یک ماده لیپوپرو تئینی پریودیک Seal‏ شیف مثبت بی‌شکل 
در راههای هوایی انتهایی مشخص می‌شود. التهاب ریوی 
وجود نداشته يا اندک است» و ساختمان زمینه‌ای ay)‏ حفظ 
ga‏ کون 


درمان لاواژ کل ربه از طریق لوله داخل تراشه‌ای دو 
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نشان می‌دهد. حملات راجعه DAH‏ ممکن است منجر به 
فیبروز ریوی شود. که نتیجه آن ایجاد کدورت‌های بینابینی در 
عکس قفسه‌سینه است. افزايش تعداد گلبول‌های سفید و 
cl‏ هماتوکریت شایع است. شواهد نقص کارکرد کلیوی 
ناشی ازگلومرولونفریت نکروزان قطعه‌ای کانونی که معمولا 
همراه با تشکیل هلال است. نیز ممکن است وجود داشته 
باشد. 

درجات متغیری از هیپوکسمی ممکن است ایجاد شود و 
غالبا شدت آنها در حدی است که نیازمند حمایت تیهویه‌ای 
می‌باشند. Digg‏ ممکن است افزايش ul‏ که این پدیده 
حاصل افزایش هموگلوبین در داخل آلوئول‌ها است. 


یافته‌های بافت‌شناسی آسیب سرخرگچه‌ها Am Jog‏ 
و مویرگ‌های دیواره آلوئول‌ها (آلوئول‌ها یا CAL‏ بینابینی) 
می‌تواند منجر به هموپتیزی شود که ثانویه به از هم 
گسیختگی غشای پایه آلوتولی -مویرگی می‌باشد. این حالت 
موجب ورود خون به فضاهای آلوئولی می‌شود که مشخصه 
‘DAH‏ است. abel‏ هورگ‌های aces,‏ که با ارام 
نوتروفیلی در دیواره‌های آلوئولی مشخص می‌شود. ممکن 
است منجر به نکروز این ساختمان‌هاء از بین رفتن تمامیت 
ساختمانی مویرگ‌هاء و ریزش سلول‌های قرمز خون به درون 
فضای آلوئولی شود. گاهی نکروز فیبرینوئید بافت بینابینی و 
سلول‌های قرمز خون در فضای بینابینی دیده می‌شود. 
خونریزی ریوی خنثی (یعنی DAH‏ بدون التهاب 
ساختمان‌های آلوئولی) نیز ممکن است دیده شود. ارزیابی 
بافت ریوی یاکلیوی به وسیله تکنیک‌های‌ایمونوفلورسانس» 
نبود کمپلکس‌های ایمنی (کم‌ایمن ) را در گرانولوما توز همراه 
با پل ی آنژئیت (وگنر) گلومرولونفریت کم‌ایمن همراه با 
پلی‌آنژئیت میکروسکوپی» و التهاب مجزای مویرگ‌های 
ریوی نشان می‌دهد. در بیماری‌های بافت همبند و به ویژه 
نله الگوی گرانولی» و در سندرم گود پاسچریک الگوی خطی 
مشسخص رسوب مشاهده می‌شود. رسوب گرانولی 
کمپلکس‌های ای منی حاوی WA‏ در پورپورای هنوخ 
شوئن لاین وجود دارد. 


درمان درمان اصلی by» DAH‏ به واسک‌ولیت 


1. diffuse alveolar hemorrhage 


2. Pauci immune 


کیست مشخص می‌شود. سلول‌های ماهیچه‌ای صاف ظاهراً 
نابالغ با آتتی‌بادی منوکلونال 111۷11345وا کنش می‌دهند. این 
آنتی‌بادی یک گلیکوپروئین ۱۰۰ کیلودالتونی (20100) را که 
به طور اولیه در سلول‌های ملاتومای انسانی یافت می‌شود 
تشخیص مد هد. 


درمان پیشرفت بیماری با یک بقای متوسط ۸-۱۰ ساله در 
زمان تشخیص معمولا وجود دارد. هیچ درمان مفید برای 
۸ یت شاه اک تیپ و نوش CaS aS‏ 
راپامایسین هدف در پستانداران [(MTOR)‏ مشخص 
شده که یک داروی فعال LAM cel‏ است. بعد از ۱۲ cole‏ 
عملکرد ریوی FEV] FVC)‏ و ظرفیت عملکردی 
باقی‌مانده) را ثبات می‌دهد و با کاهش Me‏ و پیشرفت 
کیفیت زندگی مرتبط بوده است. عوارض جانبی (نظیر 
موکوزیت اسهال» استفراغ» هیپرکلسترومیء بثورات شبه آکنه, 
ادم محیطی) در گروه سیرولیموس شایع بوده است ولی 
عوارض جانبی جدی افزایش نيافته است. افراد بعد از قطع 
سیرولیموس تا ۱۲ ماه پیگیری می‌شوند» در دوره‌ای که 
عملکرد ریوی به میزان مشابهی در گروه پلاسبو در حال 
کاهش است. آن‌الوگ‌های پروژسترون و هورمون 
لو تئینیزه‌کننده - هورمون آزادشونده مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. آووفورکتومی دیگر توصیه نمی‌شود. و داروهای 
حاوی استروژن باید قطع شوند. پیوند ریه تنها امید برای 
درمان بیمار علی‌رغم گزارشات حاکی از عود بیماری در ریه 
پیوند شده است. 


مق ۳ 

تظاهرات dh‏ شروع بالینی بیماری UE‏ ناگهانی 
تنفسی شدید ممکن است در اولین مراجعه به طور واضح 
وجود داشته باشد که نیازمند حمایت تهویه‌ای است. اگرچه 
انتظار می‌رود که هموپتیزی در هنگام مراجعه وجود داشته 
باشد» ولی ممکن است در یک‌سوم موارد مشاهده نشود. در 
بیمارانی که هموپتیزی ندارند. کدورت‌های آلوئولی جدید. 
بیشتر موارد کدورت‌های آلوئولی جدید و منتشر یا تکه تکه را 
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می‌گردد. در بیوپسی ریه الگوی فیبرو تیک دیده می‌شود. ولی 
ما کروفاژهای آلوئولی ممکن است حاوی انکلوزیون‌های شبه 
سروتئیدی باشند. 


of jas 0‏ با پساسیخ گرانولوماتو در بافت 
ریوی یا ساختمان‌های sty‏ 

استنشاق غبارهای آلی» که پنومونیت ناشی از ازدیاد 
حساسیت را ایجاد می‌کنند. یا غبارهای آلی نظیر سپلیس که 
موجب یک وا کنش التهابی گرانولوما تو شده و منجر به ایجاد 
ILD‏ می‌شوند» بیماری‌هایی ایجاد می‌کنند که علت آنها 
معلوم Cul‏ (جدول ۳۱۵-۱) و در فصل‌های ۳۱۰ و ۳۱۱ 
مورد بحث قرار گرفته‌اند. در میان بیماری‌های گرانولوما تو با 
علت نامعلوم. سارکوئیدوز (فصل ۳۹۰) جلب نظر می‌کند که 
Sy ILD‏ از ویژگی‌های موی asl Sl‏ 


واسکولیت‌های گرانولوماتو (فصل TAO‏ را نیز 
ملاحظه کنید). واسکولیت‌های گرانولوماتو با آنژئیت ریوی 
(یعنی التهاب و نکروز رگ‌های خونی) و تشکیل گرانولوم 
(یعنی ارتشاح لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها» سلول‌های 
اپیتلیوئید. Ly‏ هیستیوسیت‌هاء با یا بدون سلول‌های 
غو لآسای چندهسته‌ای, و گاهی نکروز بافت‌ها) مشخص 
می‌شوند. ریه‌ها تقریبا همیشه درگیر می‌باشند ولی امکان 
درگیری هر عضوی وجود دارد. گرانولوما توز همراه با آنژئیت 
(وگنر) و آنژئیت آلرژیک و گرانولوما توز (سندرم چرج - 
اشتراوس) عمدتاً ریه را درگیر می‌کنند ولی با واسکولیت 
سیستمیک نیز همراه می‌باشند. واسکولیت‌های گران ولوماتو 
عموماً محدود dy‏ ریه می‌باشند از جمله گرانولوما توز سارکوئید 
نکروزان و آنژئیت لنفوسیتی خوش خیم و گرانولوما توز. عفونت 
گرانولوماتو و آنژئیت ریوی ناشی از ماده آمبولیک محرک 
feo)‏ تالک) از fle‏ شناخته‌شده مهم واسکولیت ربوی 
می‌باشند. 


اختلالات ارتشاحی لنفوسیتی 

این گروه از اختلالات شامل ارتشاح لنفوسیت‌ها و 
پلاسماسل‌ها در پارانشیم ریه است. این اختلالات یا 
خوش‌خیم هستند و یا رفتاری مشابه یک لنفوم با درجه 
بدخیمی پایین دارند. از جمله این اختلالات. لنفادنوپاتی 
آنژیوایمونوبلاستیک همراه با دیس پرو تئینمی می‌باشد» که 


۳۳۳ 
سیستمیک» CTD‏ سندرم گودپاسچر» و التهاب مجزای 
مویرگ‌های ریوی عبارت است از متیل‌پردنیزولون داخل 
سیاهرگی, به مقدار ۰۸۵-۲۵ در روز در دوزهای منقسم به 
مدت ۵ رو و سپس کاهش تدریجی دوز مذکور و مصرف 
خوراکی دوز نگهدارنده. شروع سریع درمان» به ویژه در موارد 
نارسایی کلیوی. مهم است زیرا با شروع زودرس درمان 
بیشترین شانس حفظ کارکرد کلیوی وجود دارد. تصمیم‌گیری 
برای شروع سریع plo‏ درمانهای سرکوب‌کننده ایمنی 
(سیکلوفسفامید یا آزاتیوپرین) براساس شدت بیماری 

صورت می‌گیرد. 


سندرم گود پاسچر علایم بالنی خسونریزی ریسوی و 
گلومرولونفربت ویژگیهایی هستند که در اکثر بیماران مبتلا به 
این بیماری وجود دارد. اتوآنتی‌بادی‌هایی علیه غشای پایه 
گلومرول‌ها و آلوئول‌های ریه وجود دارد. این سندرم می‌تواند 
به صورت DAH‏ بدون گلومرولونفریت تظاهر يافته یا عود 
کند. در این صورت. آنتی‌بادی‌های ضدغشای UE ah‏ در 
گردش خون وجود ندارنده و تنها راه اثبات تشخیص نشان 
دادن ایمونوفلورسانس خطی در بافت ریه است. 


بررسی دافت شناسی بررسی بافت‌شناسی ممکن asl‏ 
نشاندهنده خونریزی خنثی يا DAH‏ همراه با التهاب 
هگا هنز 


Olas‏ پلاسمافرز به عنوان درمان کمکی توصیه شده 


است. 


بیماری‌های ارشی ol pot‏ با TLD‏ 
ممکن است کدورت‌های ریوی و علایم تنفسی معمول TLD‏ 
در بستگان بیمار و چندین بیماری ارثی ایجاد شونده این 
موارد مشتمل‌آند بر: فاکوماتوزهاه توبروس اسک‌لروز و 
نوروفیبروما توز (فصل ۱۱۸)» و بیماری‌های ذخیره‌ای لیزوزوم» 
بیماری نیمن پیک و گوشه (فصل ۴۳۲۵). سندرم هرمانسکی 
S55‏ بت اخلال ا تور وم مزب انس که در آن کولیت 
گرانولوماتو و ILD‏ ممکن است ایجاد شود. این سندرم با 
آلبینیسم چشمی - پوستی» استعداد خونریزی ثانویه به 
اخفال کارکزد لا کت ها وحم یک ماقم کت روف وتو 


و 


لیپوفوشینی در سلول‌های دستگاه ر تیکولو آندو تلیال مشخص 
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بیماری‌های بینابینی ریه 
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بالینی اختصاصی» و توصیف‌کننده یک پاسخ غیرشایع 9 
غیراختصاصی as‏ انواعی از آسیب‌های وارده به مجاری 
واکنش ازدیاد حساسیت نسبت به آسپرژیلوس يا قارچ‌های 
دیگر در بیماران Mine‏ به آسم ایجاد می‌شود. در حدود نیمی از 
بیماران توصیف شده دچار آسم -مزمن و خس‌خس شدید و 
ائوزیتوفیلی در خون محیطی می‌باشند. در بیماران مبتلا به 
آسم» 1300 احتمالاً نمایانگر یک تظاهر یاتولوزیک آسپرژیلوز 
برونکوپولمونری آلرژیک» یا یک مایکوز آلرژیک دیگر است. 
در بیمارانی که آسم ندارنده BG‏ با آرتریت روما توئید و انواعی 
از عفونت‌ها از جمله سل اکینوکوکوز» هیستوپلاسموز, 
کوکسیدیودومایکوزء و نوکاردیوز همراه بوده است. عکس 
قفسه‌سینه ضایعات ندولی يا توده‌ای با شکل نامنظم با 
حاشیه نامشخص را نشان می‌دهد که معمولاً یک طرفه و 
منفرد بوده و بیشتر در لوب فوقانی دیده می‌شوند. 


یافته‌های بافت‌شناسی گرانولوماتوز مرکز برونشی با 
التهاب گرانولوما توز نکروزه در اطراف برونش و برونشیول 
مشخص می‌شود. تخریب دیواره مجاری هوایی و پارانشیم 
مجاور منجر به جایگزینی گرانولوما توز مخاط و زیر مخاط با 
هیستیولیت‌های پرچین مانند اپتیلیوئید چند هسته‌ای 
می‌شود. گرانولوماتوز مرکز برونشی به طور معمول شرایین 
ریوی را درگیر نمی‌کند. 


درمان گلوکوکور تیکوئیدها درمان انتخابی بیماری می‌باشند 
و We‏ نتایج fob‏ از آنها عالی است» گرچه عود بیماری به 
هنگام کاهش تدریجی یا قطع درمان ممکن است. 
ملاحظات جهاشی 

داده‌های همه گیرشناختی محدودی درباره 
میزان شیوع و بروز ILD‏ جمعیت عمومی 
وجوددارند. به جز چند استثنا fio‏ سارکوئیدوز و 
برخی تماس‌های شغلی و محیطیء به نظر می‌رسد تفاوت 
چشمگیری در شیوع يا بروز ILD‏ در جمعیت‌های گوناگون 
نباشد. در مورد سارکوئیدوز, تفاوت‌های مهمی از نظر 
محیطیء نژادی و ژنتیکی وجود دارد (فصل ۳۹۰). 


AL 


1. bronchocentric 


im ks‏ لنس_فوپویفرات یو نسادر است 
و با لن_فادنوپاتی هپاتواسپلنومکالی و 
اتف همولیتیک و در بعضی از موارد با ILD‏ مشخص 
هی شود: 


منتشر» تئب» 


پنوموئیت بینابینی لنفوسیتی این شکل نادر 11 در 
بالغین ایجاد می‌شود» که بعضی از آنان دچار بیماری‌های 
اتوایمیون یا دبس پرو تئینمی می‌باشند. این حالت در بیماران 
Mine‏ به سندرم شوگرن و عفونت HIV‏ گزارش شده است. 


گرانولوماتوز لنفوماتوئید تسظاهرات نی 
گنولوماتوز لنفوماتوئید logos dy)‏ در مردان ۳۰ تا ۵۰ سال 
دیده می‌شود ولی در هر سنی ممکن است رخ دهد. تأثیر نژاد 
و جغرافیای منطقه بر بروز بیماری هنوز شناخته نشده ولی 
میزان تشخیص بیماری در کشورهای غربی بیش تر گزارش 
نکم اس هر چند در حقیقت» بیماری هر ارگانی ly‏ درگیر 
می‌کند» ولی معمولا درگیری بیش تر در ریه ( 4)//٩۰>‏ پوست 
و سیستم اعصاب مرکزی دیده می‌شود. شایع ترین علایم و 
نشانه‌های موجود شامل سرفه» تب» بئورات / ندول‌هاء ضعف: 
افت وزن» ناهنجاری‌های عصبی» تنهی نفس» و درد قفسد 
سینه است. 


Cal, cla adh,‏ شناسی این بیماری چند سیستمی که 
cde‏ آن نامعلوم می‌باشد» یک لنفوم (سلول (T‏ بدخیم 
آنژیوسنتریک است که با ارتشاح لنفوئید چندشکلی, آنژئیت» 
و گزنولوماتوز مشخص می‌شنود 


درمان _دوره بالینی گرانولوما توز لنفوماتوئید از خاموشی 
بدون درمان تا مرگ ناشی از لنفوم بدخیم در عرض ۲ سال 
متغیر است. استراتژی درمان انتخابی باید براساس حضور 
علایم. تاریخچه‌ی استفاده از داروهای محرک» گسترش 
درگیری خارج ریوی و ارزیابی دقیق درجه هیستوپاتولوژی 
ضایعه ly‏ نهاده شود. رجوع به یک متخصص هماتولوژی 
آنکولوژی برای مشاوره توصیه می‌شود. 


کرانونوماتوز مرکز برونشی! 
تظاهرات بالینی گرانولوماتوز برونکوسنتریک (BG)‏ 
بیشتر یک واژه هیستولوژیک توصیفی است تا یک مقوله 
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ایالات متحده عبارت‌اند از: نارسایی بطن چپ و سیروز. 
تجمع مایم جنی اگزودایی هنگامی انفاق می‌افتد که 
عوامل موضعی موّثر بر تشکیل و جذب مایع جنبی تغییر 
کرده باشند. شایع‌ترین علل تجمع abe‏ جنبی اگزودایی 
شامل پنوموني باکتریایی» بدخیمی» عفونت ویروسی و 
آمبولی ریوی هستند. دلیل اصلی افتراق مایع اگزودا از 
ترانسودا آن است که اقدامات تشخیصی بیشتر فقط زمانی 
لازم هستند که مایع تجمع يافته از نوع اگزودا باشد و این 
اقدامات dy‏ منظور مشخص‌کردن علت بیماری موضعی انجام 
می‌شوند. 

افوزیون‌های جنبی ترانسودایی و اگزودایی با اندازه‌گیری 
لاکتات دهیدروژناز g(LDH)‏ سطوح پرو تئین موجود در مایع 
جنبی افتراق داده می‌شوند. در افوزیون‌های جنبی اگزودایی 
حداقل یکی از معیارهای زیر وجود دارد در حالی که در 
افوزیون‌های ترانسودایی هیچیک از این سه خصوصیت 
وجود ندارند: 


نسبت پروتئین eile‏ جنب به پرو تئین سرم > ۰,۵ 

“F< سرم‎ LDH جنب به‎ wile LDH نسبت‎ ۲ 

ale LDH ۴‏ جنبی بیش از دو سوم بالاترین حد طبیعی 
آن در سرم. 


معیارهای فوق تقریباً ۸۲۵ از موارد ترانسودا را به اشتباه 
اگزودا وجود داشت و از نظر بالینی استنباط می‌شد که افوزیون 
ترانسودایی وجود «ld‏ باید اختلاف سطح پرو تئین سرم و 
al‏ جنبی را اندازه گیری کرد. ا گر این اختلاف بیش از ,۳۱۵/۲ 
فوق را فراموش کرد زیرا تقریباً تمامی این بیماران» افوزیون 
ترانسودایی دارند. 

اگر فردی افوزیون جنبی اگزودایی داشته باشد. باید 
آزمون‌های زیر را در مورد مایع جنبی به انجام رساند: توصیف 
Saag Se‏ و دوک 


افوزیون جنبی ناشی از نارسایی قلبی شایعترین 


1. pleura 


۳۴ 


اخثلالات پردة جنب! 

فضای جنب بین ریه و دیواره قفسه سینه واقع شده است و در 
حالت طبیعی دارای لایه بسیار نازکی از مایع است. این لایه 
نازک مایع به عنوان سیستم جفت‌کننده ریه با دیواره قفسه 
سینه عمل می‌کنند.افوزیون جنبی به مواردی اطلاق می‌گردد 
که polio‏ زیاد مایم در فضای جنب وجود داشته باشد. 


سبب‌شناسی wl‏ زمانی در جنب انباشته می‌شود که 
میزان تشکیل آن از میزان جذبش بیشتر باشد. gle‏ بطور 
طبیعی از مویرگ‌های جنب جداری وارد فضای جنبی می‌شود 
و توسط لنفا تیک‌های موجود در جنب جداری TIE‏ می‌گردد. 
مایع همچنین می‌تواند از فضاهای بینابینی ریه و از oly‏ جنب 
احشایی و یا از حفره صفاقی از طریق سوراخ‌های ریز 
دیافراگم وارد فضای جنب شود. ظرفیت جذب مایع 
تولید می‌شود. از اين رو زمانی مایع در جنب تجمع می‌یابد که 
مایع زیادی در جنب تولید شود (از جنب جداری» فضاهای 
بینابینی ریه و يا حفره‌صفاقی) یا میزان برداشت مایع توسط 
لنفا تیک‌ها کاهش wh‏ 


رویکرد تشخیصی در بیماران مشکوک به پلوران 
افیوژن Lb‏ تصوبربرداری dey‏ برای تشخیص میزان آن 
انجام گیرد. سونوگرافی ریه جایگزین عکس لترالدکوپتیوس 
sly‏ ارزیابی موارد مشکوک dy‏ افیوژن و راه‌هایی برای 
توراکوسنتز شده است. هنگام برخورد با بیماری که دچار 
تجمع مایع در جنب شده» باید تلاش نمود که علت تجمع 
ale‏ در جنب مشخحص گردد (شکل ۱۶-۱ ۲) قدم اول تعیین 
آن؛ این است که مایم تجمم یافته کرائسودا پا اگزودا است. 
تجمع مایع جنبی ترانسودایی زمانی رخ می‌دهد که عوامل 
سیستمیکی که برتولید و جذب مایع جنبی موثرنده تغییر 
sob‏ شایعترین علل تجمع ele‏ جنبی ترانسودایی در 
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۳۴۳۵ 
(NT-proBNP)‏ بیش از ,۱۵۰۰0۳۵/۳ در ale‏ جنب باشد» 
می‌شود. 


هیدروتوراکس کبدی افوزیون جنبی در نزدیک به ۵ 
درصد از بیماران مبتلا به سیروز و آسیت اتفاق می‌آفتد. 
مکانیسم اصلی این وضعیت عبارت است از حرکت مستقیم 
مایع صفاقی از خلال سوراخ‌های ریز موجود در دیافراگم به 
داخل فضای جنبی. تجمع مایع بیشتر در طرف راست است و 
Uke‏ آنقدر زیاد است که باعث تنگی نفس شدید می‌شود. 


افوزیون پاراپنومونیک افوزیون پاراپنومونیک همراه 
با پنومونی باکتریایی» آبسه ریوی یا برونشکتازی است و 
احتمالا شایعترین افوزیون جنبی اگزودایی در ایالات متحده 
است. به تجمع مایع با ظاهر چرکی آمپیم گفته می‌شود. 

بیماران مبتلا به پنومونی با کتریایی Silom‏ و افوزیون 
جنبی, با کسالت تب‌دار حادی دیده می‌شوند که به‌صورت درد 
قفسه سینه» تولید خلط و لکوسیتوز است. بیماران مبتلا به 
عفونت‌های بی‌هوازی, با کسالت تحت حادی دیده می‌شوند 
که به‌صورت کاهش وزن, لکوسیتوز واضح» آنمی خفیف و 
سابقه بعضی از عوامل که آنها را مستعد آسپیراسیون می‌کند. 
باقن 

هنگام برخورد با هر بیمار مبتلا به پنومونی با کتریایی» در 
طی ارزیابی مقدماتی باید احتمال افوزیون پاراپنومونیک را 
در نظر داشت. وجود مایع جنبی آزاد را می‌توان با پرتونگاری 
دکوبیتوس جانبی» Sul CT‏ قفسه سینه یاسونوگرافی نشان 
داد. اگر در این آزمایش‌هاء مایع آزاده ریه را از دیواره قفسه 
سینه بیش از ۱۰۳2۳۰ جدا نماید انجام توراسنتز تشخیصی 
لازم است. عواملی که نشان‌دهنده لزوم احتمالی اقدامی 
تهاجمی تر از توراسنتز می‌باشند. شامل موارد زیر هستند Ay)‏ 
ترتیب افزایش آهمیت): 


۱. مایع جنبی حجره حجره! 
wh ۳3‏ جنبی PHL‏ زیر ۷,۲۰ 


۳ گلوکز مایم جنبی کمتر از (F-mg/L »3)¥)¥mmol/L‏ 
۴ رنگ‌آمیزی گرم یا کشت مثبت مایع جنبی 


1, 0 


ی 


الوربتم تشتعیصی اقوزیون جسبی 


اي Me‏ خیم enter‏ ود بش 


| توراسنتزتشخیصی انجام‌دهید  .‏ ] 
| ۷ رون ماع چنب را ناه کیری کنی نید _ | 


هیک J‏ مرها زیر زیر وجود ۲ 

تئین مأیع جنب به سرم 2 
a‏ ما هجو ی بسا ۱ 
eee ADH LOH!‏ چنب بش از ۲۸ i‏ مقدار ae saute‏ 
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شکل ۳۱۶-۱ رویکرد تشخیصی افوزیون‌های جنبی. 


علت افوزیون جنبی, نارسایی بطن چپ است. تجمع مایع 
به‌دلیل آن روی می‌دهد که مقادیر زیاد gle‏ در فضاهای 
بینابینی ریه تاحدودی از al)‏ جنب احشایی به فضای جنب 
راه می‌یابد. مقدار مایعی که به فضای جنب aly‏ می‌یابد بیش 
از ظرفیت لنفاتیک‌های موجود در جنب جداری برای 
خارج‌سازی مایع است. در slog,‏ مبتلا به نارسایی قلبی» اگر 
تمه ly‏ نم دوط رف شرا ناه تا Sistas laa‏ 
بیمار تب و يا درد پلور تیک قفسه سینه داشته باشد باید 
توراسنتز تشخیصی انجام گردد تا معلوم شود که بیمار دارای 
تجمع مایع ترانسودایی است Ly‏ خیر. در غیراین صورت 
بهترین روش درمان نارسایی قلب است. اگر علیرغم درمان» 
تجمع gle‏ باقی‌بمانده یک توراسنتز تشخیصی باید انجام 
شود. اگر پپتید ناتریور تیک پیش‌مغزی آ- ترمینال 
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لوله‌ای با تزریق یک عامل اسکلروزدهنده مانند و۵۰۰2 
دا کسی‌سیکلین. 


مزوتلیوم مزوتلیوم‌های بدخیم تومورهای اولیه‌ای 
هستند که از سلول‌های مزوتلیال پوشش حفره‌های جنبی 
Lite‏ می‌گیرند و بیشتر در اثر تماس با آزبست ایجاد 
می‌شوند. بیماران dy Mire‏ مزوتلیوم با درد قفسه سینه و 
تنگی نفس مراجعه می‌کنند. پر تونگاری قفسه سینه, 
آفوزیون جنبی» ضخیم شدن عمومی جنب و همی توراکس 
چروکیده را اشکار می‌کند. توراکوسکوپی يا بیوپسی باز جنب 


افوزیون ثانویه به آمبولی ریوی تشخیصی که اغلب 
در میان تشخیص‌های افتراقی بیمار مبتلا به آفوزیون جنبی 
با علت نامشخص مورد توجه قرار نمی‌گیرده آمبولی ریوی 
cl‏ تنگی نقس شایمتوین علامت است: مایم pte‏ تقویا 
واه اک مدا هت اف توص فی سای اس 
مارپیچی و یا آرتریوگرافی ریوی مطرح می‌شود (فصل ۳۰۰ را 
ملاحظه نمایید). درمان بیمار مبتلا به افوزیون جنبی ناشی از 
آمبولی ریوی مشابه سایر بیماران مبتلا به آمبولی ریوی 
است. اگر اندازه افوزیون جنبی بعد از درمان ضدانعقادی 
افزایش یبد احتمالاً آمبولی‌های مکرری روی داده و یا 
عارضه دیگری نظیر هموتورا کس یا عفونت جنب وجود دارد. 


التهاب سلی جنب" (فصل ۲۰۲ راملاحظه نمایید) در 
بسیاری از مناطق is‏ شایعترین علت افوزیون جنبی 
اگزودایی» سل است ولی این مسئله در ایالات متحده نسبعاً 
ناشایع می‌باشد. افوزیون سلی جنب معمولا با سل اولیه در 
واکنش ازدیاد حساسیت نسبت به CHB gy‏ سلی موجود در 
clas‏ جنبی باشد. بیماران مبتلا ay‏ التهاب سلی جنب با تبه 
کاهش وزن» تنگی نفس و Ly‏ درد پلور تیک قفسه سینه 
مراجعه می‌کنند. مایع جنبیء اگزودا است که عمدتاً حاوی 
لنفوسیت‌های کوچک است. تشخیص معمولا با نشان دادن 
سطوح بالای نشانگرهای TB‏ در مایع جنبی (آدنوزین 


1. chest tube 2. decortication 


3. tuberculous pleuritis 


۳۶ 


هد وجود چرک فراوان در مایع جنبی 


اگر پس از اولین توراسنتز درمانی» مایع جنبی مجددا 
تجمع یابده در صورتی که هریک از خصوصیات بالا وجود 
داشته باشد باید توراسنتز را تکرار نمود. اگر تخلیه کامل Golo‏ 
با توراسنتز درمانی مقدور نباشد باید قرار دادن لوله 
قفمسه‌سینه" و تزریق یک ترومبولیتیک (فعال‌کننده 
پلاسمینوژن بافتی» ۱۰:۵) و داکسی ریبونوکلتاز (mg)‏ یا 
توراکوسکوپی و بریدن چسبندگی‌ها را مدنظر قرار دلد. 
قشربرداری" زماتی در نظر گرفته می‌شود که اقدامات YL‏ 
موّثر واقع نشوند. 


افوزیون انویه به بدخیمی افوزیون جنبی بدخیم که 
به علت بیماری متاستازدهنده به‌وجود می‌آیده دومین حالت 
شایع‌افوزیون اگزودایی ات dw‏ توموری که حدود ZNO‏ تمام 
بدخیمی‌های افوزیون مایع جنبی را باعث می‌شونده 
عبارت‌اند از: کارسینوم czy‏ کارسینوم پستان و لنفوم. بیشتر 
بیماران از تنگی‌نفس شاکی هستند که Whe‏ با اندازه‌افوزیون 
در صورتی که وزن تومور در فضای جنبی زیاد bibl‏ ممکن 
است کاهش Ll‏ 

تشخیص معمولاً از راه سیتولوژی مایع جنبی صورت 
می‌گیرد.اگر آزمایش اولیهسیتولوژی منفی باشد و شک قوی 
به بدخیمی داشته باشیم آنگاه توراکوسکوپی بهترین اقدام 
بعدی خواهد بود. در زمان توراکوسکوپی باید عملی مانند 
خراش (abrasion)‏ جنب انجام شود تا امکان پلورودز فراهم 
شود. اگر توراکوسکوپی مقدور نباشد باید بیوپسی سوزنی از 
ندول‌ها يا مناطق ضخیم جنب تحت هدایت CT‏ یا 
سونوگرافی صورت گیرد. درمان بیماران دچار افوزیون بدخیم 
یک بیماری منتشر است و بیشتر بدخیمی‌های همراه Ls‏ 
آفوزیون جنبی با شیمی درمانی معالجه قطعی نمی‌شوند. تنها 
علامتی راکه می‌توان به خودافوزیون نسبت داد. تنگی نفس 
است. در صور تی که تنگی‌نفس باعث اختلال زندگی روزمره 
بیمار شود و در صورتی که تنگی نفس با توراسنتز درمانی 
تخفیف eh‏ باید یکی از روش‌های زیر را انجام داد: (۱) 
کارگذاری یک کاتتر مستقرشوندة کوچک و (۲) توراکوستومی 
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طولانی مدت مایع از طریق لوله قفسه سینه قرار بگیرند زیرا 
این اقدام منجر به سوء تغذیه و اختلال ایمنی خواهد شد. 


هموتوراکس زمانی که توراسنتز تشخیصی حاکی از 
جنبی را مشخص نمود. اگر هماتوکریت بیشتر از 4۵۰ خون 
محیطی باشد. بیمار مبتلا به هموتورا کس است. بیشتر 
هموتوراکس‌ها در نتیجه تروما به‌وجود می‌آیند و She‏ دیگر 
شامل Sk‏ یک رگ خونی و يا تومور هستند. اکثر بیماران 
مبتلا به هموتوراکس را باید با توراکوستومی لوله‌ای تحت 
درمان قرار داد. قراردادن لوله قفسه صدری امکان آن را 
فراهم می‌آورد که میزان خونریزی بطور مداوم اندازه گیری 
شود اگر خونریزی ناشی از پارگی جنب باشد. احتمالا کنار هم 
قرار دادن دو سطح جنبی خونریزی را متوقف می‌کند. اگر 
خونربزی جنبی از /۲۰۰۵۲ بیشتر شود باید توراکو تومی یا 


توراکوسکوپی را مدنظر قرار داد 


علل متفرقه افوزیون جنبی افوزیون جنبی علل 
متعدد دیگری دارد (جدول ۲۱۶-۱ را ملاحظه نمایید). 
خصوصیات مهم برخی از این حالات در ادامه مطلب شرح 
oe ws‏ 5 اگراسط Wal‏ ماج goles aes‏ «افتة 
باشد» تشخیص پارگی مری يا بیماری پانکراس محتمل 
است. اگر بیمار تب دارد و سلول‌های پلی‌مورفونوکلثر در Gale‏ 
جنبی غالب هستند و هیچ اختلال پارانشیمی ریوی وجود 
ندارده | ome‏ داخل شکمی ر باید در نظر داشت. 

تشخیص آفوزیون جنبی ناشی از قرارگرفتن در معرض 
آزیست پس از رد احتمال تشخیص‌های دیگر داده می‌شود. 
تومورهای خوش خیم تخمدان می‌توانند موجب آسیت و 
افوزیون جنب شوند (سندرم میگ ). همینطور سندرم 
تس یک عطق Giles Gola glass‏ این eds‏ اناد 
کند. داروهای متعددی می توانند باعث افوزیون جنبی شوند و 
در این حالت معمولاً مایعء ائوزینوفیلی است. ایجاد افوزیون 
جنبی به دنبال عمل پیوند سرخرگهای کرونری شایع است. 
افوزیون‌هایی که در چند هفته اول ایجاد می‌شوند بطور 
معمول در Craw‏ چپ و خونی هستند. حاوی تعداد زیادی 
ائوزینوفیل بوده, و به یک یا دو توراسنتز درمانی پاسخ 


1. chyle 2. Meig’s syndrome 


داسیتاز بالای سا/۴۰1]7 اینترفرون گاما بالای رل/ع۱۴۰۳) 
صورت می‌گیرد. oly‏ دیگر GLI‏ تشسخیص عبارت است از 
کشت مایع جنبیء بیوپسی سوزنی از جنب یا توراکوسکوپی. 
درمان توصیه شده سل جنبی و ریوی یکسان است (فصل 
{vey‏ 


افوزیون ثانویه به عفونت ویروسی عفونت‌های 
ویروسی به احتمال زیاد مسئول درصد قابل توجهی از 
افوزیون‌های تشخیص داده نشده اگزودایی می‌باشند. در 
بسیاری از گزارش‌ها» تشخیص حدود ۸۲۰ از افوزیون‌های 
آگزودایی مشخص نمی‌شود 9 این افوزبون‌ها بدون آنکه اثری 
می‌شوند. نکته مهمی که از cyl‏ دسته افوزیون‌ها استنباط 
می‌شود آن است که هنگام برخورد با افوزیون‌های تشخیص 
داده نله خصوضاً ا گر وضعیت بالینی بیمار رو به بهبود باشد» 
نباید اقدام بسیار تهاجمی برای مسجل‌کردن تشخیص 
انجام شود. 


شیلوتوراکس شیلوتوراکس زمانی روی می‌دهد که 
مجرای توراسیک قطع شده باشد و مایع لنفی" در فضای 
ee ls‏ بسترین لب تلو ور کسن: روما نب 
Gros)‏ به دنبال جراحی قفسه سینه» ولی ممکن است به 
علت تومورهای مدیاستن نیز به‌وجود آید. بیماران مبتلا به 
شیلو تورااکس تنگی نفس دارند و در پرتونگاری قفسه سینه 
آنها افوزیون جنبی زیادی مشاهده می‌شود. در نوراسنتز, 
مایعی شیری رنگ به دست می‌آید و نتایج بررسی‌های 
بیوشیمیایی حاکی از وجود مقدار قابل توجه تری‌گلیسیرید 
هستند که معمولاً بیش از آلامصه۱,۲ (۱۱۰۳۵/۵1۰) است. 
در بیماران مبتلا به شیلوتوراکس که هیچ ترومای واضحی 
نداشته‌اند. تهیه لنفاتژیوگرام و انجام CT‏ اسکن مدیاستن 
جهت ارزیایی گره‌های لنفاوی مدیاستن لازم است. درمان 
انتخابی اکثر شیلو تورا کس‌هاء گذاشتن لوله سینه‌ای به اضافه 
تجویز اکترئوتید است. اگر این روش‌ها شکست بخورند. از 
شنت جنبی - صفاقی می‌توان استفاده کرد مگر آنکه بیمار 
آسیت شیلوس (لنفی) داشته باشد. بستن مجرای توراسیک» 
یکی از گزینه‌های درمانی جایگزین است. بیماران مبتلا به 
شیلو تورااکس نباید تحت Jos‏ توراکوستومی لوله‌ای و تخلیه 
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۴ دیالیز صفاقی 

۵ انسداد سباهرگ اجوف فوقانی 
۶ میکزدم 

۷ اورینوتوراکس 


۶ سندرم بس از جراحی sh‏ سرخرگ کرونزی 
۷ قرارگیری در معرض آزبست 
A‏ سارکونیدوز 
٩‏ آورمی 
۰ سندرم میگ (Meig’s syndrome)‏ 
۱ سندرم Gel‏ زرد 
AV‏ بیماری جنبی اشی از دارو 
a‏ نیتروفورانتوئین 
b‏ ذانترولن 
ی زر 
4 بروموکربیتین 
> پروکاربازین 
£ آمیودارون 
.g.‏ داساتیئیب 
۳ ره a‏ دام افتاده (trapped lung)‏ 
AF‏ پر نودرمانی 
۵ سندرم پس از آسیب قلبی 
۶.هموتوراکس 
VV‏ جراحت‌های ناشی از اقدامات طبی 
VA‏ سندرم تحریک زیاد تخمدان 
{ovarian hyperstimulation syndrome)‏ 
VV‏ بیماری پریکاردی 


۰ شیلوتوراکس 


پنوموتوراکس 

پنوموتوراکس عبارت است از وجود گاز در فضای جنب. 
بنوموتورا کس خود بخودی dy‏ مواردی اطلاق می‌شود که 
پنوموتوراکس بدون سابقه ترومای قفسه سینه به‌وجود 
می‌آید. بنوموتورا کس خودبخودی AL:‏ در افرادی رخ 
می‌دهد که بیماری زمینه‌ای ریوی ندارند در She‏ که 


۳۳۸ 
تشخیص افتراقی افوزیون‌های جنبی 
افوز یون‌های جنبی ترانسودایی 
۱ تارسایی sleet‏ فلب 
۲. سیروز 
۲ سندرم نفروتیک 
اقوزبون‌های جتبی اگزودایی 


۱. بیماری‌های نثوپلاستیک 
.a‏ بیماری متاستانیک 
b‏ مزوتلیوما 
۲. بیماری‌های عفونی 
.a‏ عفونت‌های با کتریابی 
-b‏ توبرکلوز 
.c‏ عفونت‌های قارجی 
.d‏ عفونت‌های ویروسی 
© عفونت‌های انگلی 
۴ آمبولی ربوی 
۴ بیماری روده‌ای - معده‌ای 
a‏ سوراخ شدگی مری 
b‏ بیماری wl, Sh‏ 
.c‏ آبسه‌های داخل شکمی 
d‏ فنق دیافراگمی 
ce‏ بعد از جراحی شکمی 
۶ اسکلروترایی واریس با آندوسکوپ 
g‏ بعد از پیوند LS‏ 
۵ بیماری‌های کلاژن واسکولار 
a‏ پلوریت روماتوئید 
b‏ لویوس اریتماتوزمنتشر 
» لویوس ناشی از ذارو 
d‏ لنفادنوپاتی آیمونوبلاستی 
». سندرم شوگرن 
۶ گرانولومانوز همراه با بلی‌آنزئیت (وگنر) 
ع. سندرم eye‏ آشتراوس 


می‌دهند. افوزیونهایی که پس از چند هفته ایجاد می‌شوند به 
طور معمول در سمت چپ و زرد شفاف هستند. بیشتر حاوی 
لنفوسیت‌های کوچک هستند و تمایل به عود دارند. سایر 
دستکاری‌های طبی که باعث ایجاد افوزیون‌های جنبی 
می‌شوند عبارت‌اند از: چراحی شکمی پرتودرمانی» پیوند 
oS‏ ریه و قلب و یا قراردادن کاتتر در سیاهرگ مرکزی. 


3 
2۰ 
5 
cal 
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2 
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۳۴۹ 
می‌توانند از تروماهای سینه‌ای نافذ و غیرنافذ به‌وجود آیند. 
پنومو تورا کس‌های ترومایی را باید با توراکوستومی لوله‌ای 
وا رهگ سا eR‏ 
هموپنومو تورا کس وجود داشته باشد» باید یک لوله سینه‌ای در 
بخش بالایی همی‌تورااکس برای تخلیه هوا و یک لوله دیگر 
در بخش پاییتی همی‌توراکس برای تخلیه خون تعبیه گردد. 
پنوموتورا کس یاتروژنیک نوعی‌پنوموتورااکس ترومایی است 
که شیوع آن رو ay‏ افزايش است. ple‏ عمده آن عبارت‌اند از: 
آسپیراسیون سوزنی از راه قفسه سینه توراسنتز و جایگذاری 
کاتترهای مرکزی داخل سیاهرگی. اکثر بیماران را می‌توان با 
تجویز اکسیژن يا آسپیراسیون درمان کرد اما اگر این روش‌ها 
موفق نبودنده بایستی توراکوستومی لوله‌ای انجام داد. 


پنوموتورکس فشاری ‏ این cll‏ سمواً در حین ws‏ 
مکانیکی يا اقداماتی که به منظور احیای بیمار انجام 
می‌شوند روی می‌دهد. فشار Cute‏ جنب. حیات بیمار را 
تهدید می‌کند زیر تهویه به شدت مختل شده است و 
همچنین قشارمثبت dy‏ مدیاستن انتقال می‌یبد که می‌تواند 
منجر به کاهش بازگشت خون سیاهرگی به سمت قلب و 
کاهش برون‌ده قلبی شود. 

مشکل بودن تهویه در طی عملیات bol‏ یا بالابودن اوج 
فشارهای دمی در طی تهویه مکانیکی قویاً این تشخیص را 
مطرح می‌سازند. این حالت با یافتن یک همی توراکس 
بزرگ بدون صداهای تنفسیء هیپررزونانس در دق و 
جابجایی مدیاستن dy‏ سمت مخالف تشخیص داده می‌شود. 
پنوموتوراکس فشاری را باید به عنوان یک فوریت پزشکی 
درمان نمود. اگر فشار موجود در فضای جنبی تخفیف نیابد. 
ممکن است بیمار به‌دلیل برونده ناکافی قلب و یا 
هیپوکسمی قابل ملاحظه ay‏ کام مرگ فرو برود. باید سوزنی با 
قطر زیا راز طریق فضای بین دنده‌ای قدامی دوم به داخل 
فضای جنبی وارد نمود. اگر مقادیر زیادی گاز پس از وارد 
نمودن سوزن از آن خارج شونده تشخیص LST‏ می‌شود. 
سوزن را باید تا زمان کار گذاشتن لوله توراکوستومی, در محل 
خود باقی گذاشت. 


1. tension ۰ 2. pleural abrasion 


پنوموتورا کس ثانوبه در آفرادی روی می‌دهد که دچار بیماری 
فناری۱ نوعی پنومو توراکس است که در فشار فضای 
جنبی در تمام چرخه تنفسی مثبت است. 


پنوموتوراکس خودبخودی اولیه پنوموتورا کس‌های 
خودبخودی اولیه به‌علت پارگی حباب‌های قله جنب به‌وجود 
می‌آیند. این حباب‌هاء فضاهای کیستی کوچکی هستند که 
درون یاب لافاصله زیر جنب احشایی قراردارند. 
پنومو تورا کس‌های خودبخودی اولیه تنها در افرادی ایجاد 
بیماران در واقع دچار Sylow‏ ریوی تحت بالینی هستند. 
حدود نیمی از افرادی که یک بار دچار پنوموتوراکس 
خودبخودی اولیه شده‌اند» بازگشت بیماری را تجربه خواهند 
نمود. درمان توصیه شده مقدماتی برای پنوموتوراکس 
خودبخودی اولیه, آسپیراسیون ساده است. در صورتی که 
ریه‌ها به‌دنبال آسپیراسیون منبسط نشوند و یا در صورتی که 
بیمار دچار عود پنوموتورا کس شود لازم است توراکوسکوپی 
همراه با متگنه نمودن La Joli‏ 9 ساییدن aes‏ انجام شود. 
توراکوسکوپی یا توراکوتومی با ساییدان جنب می تواند جلوی 
عود را در تقریباً ۸۱۰۰ موارد به طور موفقیت‌آمیزی بگیرد. 


پنوموتوراکس ثانویه اکثر پنوموتوراکس‌های ثانویه 
ناشی از بیماری انسدادی مزمن ریه هستند ولی بروز 
پنوموتوراکس را تقریباً با هر نوع بیماری ریوی گزارش 
کرده‌اند. پنومو توراکس در بیماران مبتلا به بیماری ریوی 
Clea,‏ فقدان ذخیره ریوی در این افراد بیشتر از افراد عادی 
تهدیدکننده حیات است. تقریباً تمام بیماران مبتلا به 
پنوموتوراکس ثانویه را باید با توراکوستومی لوله‌ای درمان 
کرد. اکثر بیماران باید با توراکوسکوپی یا توراکو تومی همراه با 
ترکاندن حباب‌هاو ساییدن پرده جنب درمان شوند. اگر بیمار 
کاندید مناسبی برای عمل جراحی نبوده يا حاضر به جراحی 
نباشد» می‌توان پلورودز انجام داد. برای پلورودزه یک Bole‏ 
اسکلروزان نظیر دا کسی‌سیکلین رادرون فضای جنب تزریق 
می‌کنند. 


پنوموتوراکس ترومایی پنوموتوراکس‌های ترومایی 
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lags‏ دیور تیکول و آشالازی را می‌توان در این روش به 
راحتی تشخیص داد. اسکن با ید ۱۳۱ می تواند به‌طور 
موّثری تشخیص گواتر داخل قفسه سینه‌ای را تأْیید کند. 

در بسیاری از بیماران مبتلا dy‏ توده‌های مدیاستن قدامی 
یا میانی می‌توان با مدیاستینوسکوپی یا مدیاستینوتومی 
قدامی Ay‏ تشخیص قطعی رسید. در بیشتر موارده تشخیص را 
می‌توان بدون توراکوتومی و به روش آسپیراسیون با سوزن 
cde‏ از aly‏ پوست یابیویسی ان دوسکوپیک 
ترانسازوفاژیال یا اندوبرونکیال تحت هدایت سونوگرافی 
van‏ نمود. راه‌های دیگر برای اثبات تشخیص؛ 
توراکوسکوپی به کمک ویدیو مدیاستینوسکوپی: Ly‏ 
مدیاستینوتومی می‌باشند. در بسیاری از موارد می‌توان 
تشخیص و برداشت توده را با روش توراکوسکوپی به کمک 
ویدیو انجام داد. 


مدیاستینیت ها 
بیشتر موارد مدیاستینیت حاد پا ناشی از پارگی مری هستند و 
یا بعد از برش جناغ میانی uly‏ جراحی قلبی رخ می‌دهند. 
بیمارانی که دچار پارگی مری شده‌اند به شدت ناخوش 
هستند و به‌علت عفونت مدیاستن» دردسینه و تنگی نفس 
دارند. پارگی مری ممکن است خودبخود روی داده باشد و Ly‏ 
عارضه ازوفاگوسکوپی و يا قراردادن لوله بلک مور" باشد. 
درمان مناسب شامل jl‏ کردن مدیاستن و ترمیم اولیه پارگی 
میزان jon‏ مدیاستینیت به‌دنبال استرنوتومی میانی بین 
۰/۳۵ است. بیماران We‏ با خروج ترشح از محل آسیب 
مراجعه می‌کنند. تابلوهای دیگر عبارت‌اند آز: سپسیس و پهن 
شدن مدیاستن. تشخیص معمولا با آسپیراسیون سوزنی 
مدیاستن تأیید می‌شود. درمان شامل تخلیه فوری cele‏ 
دبریدمان و تجویز آنتی‌بیوتیک تزریقی است ولی هنوز هم 


طیف مدیاستینیت مزمن از Lal‏ گراننولوما توی گره‌های 
لنفی در مدیاستن تا التهاب فیبروزدهنده مدیاستن متفیر 
است. اکثر موارد ناشی از سل یا هیستو پلاسموز می‌باشند ولی 


1. Blakemore Tube 


۳۲۵۰ 


اختلالات مدیاستن WAY‏ 


Richard W. Light 


مدیاستن فضای بین کیسه‌های جنبی است. pl‏ فضا به سه 
بخش تقسیم شده است (جدول ۳۱۷-۱). مدیاستن قدامی 
از جلو ay‏ جناغ و از پشت به پریکارد و رگ‌های برا کیوسفالیک 
محدود می‌باشد. مدیاستن قدامی حاوی OLE‏ تیموس» 
گره‌های لنفی مدیاستن قدامی و سرخرگ‌ها و سیاهرگ‌های 
پستانی داخلی می‌باشد. مدیاستن میانی بین مدیاستن 
قدامی و خلفی واقع شده است و حاوی قلب آثورت صعودی و 
عرضیء سیاهرگ‌های اجوف» سرخرگ‌ها و سیاهرگ‌های 
برا کیوسفالیک» اعصاب فرتیک» نای» برونش‌های اصلی و 
گره‌های لنفی مجاور آن و شریان‌ها و وریدهای ریوی 
می‌باشد. مد.پاستن خلفی از جلو به پریکارد و نای و از پشت 
به ستون مهره‌ها محدود است و شامل آئورت سینه‌ای نزولی» 
«sy‏ مجرای توراسیک سیاهرگ‌های آزیگوس و همی 
آزیگوس و گروه خلفی گره‌های لنفاوی مدیاستن است. 


توده‌های مدیاستن 
قدم اول در ارزیابی توده‌های مدیاستن مشخص‌کردن آن 
است که در کدام یک از سه بخش مدیاستن واقع شده‌اند» زیر 
هر کدام. ضایعات مشخص متفاو تی دارند (جدول ۱۷-۱ ۳). 
شایع ترین ضایعات مدیاستن قدامی عبارت‌اند از: تیموم‌هاء 
لنفوم‌هاء نوپلاسم‌های تراتومایی و توده‌های تیروئیدی. 
شایعترین توده‌های مدیاستن میانی عبارت‌اند از: توده‌های 
رگی» بزرگی گره‌های لنفاوی به‌دلیل متاستاز Ly‏ بیماری 
گراتولومایی وکیست‌های جنبی - پریکاردی و برونکوژنیک. 
در مدیاستن خلفی تومورهای نوروژنیک» مننگوسل» 
مننگومیلوسل‌هاه ک_یست‌های روده‌ای - معدی و 
دیور تیکول‌های مری بیشتر یافت می‌شوند. 

CT‏ اسکن با ارزش‌ترین تکنیک تصویربرداری برای 
ارزی ابی توده‌های مدیاستن می‌باشد و تنها تکنیک 
تصویربرداری است که در بیشتر موارد باید انجام شود. 
مطالعات poy yb‏ دستگاه روده‌ای - معدی در بسیاری از بیماران 
مبتلابه ضایعات مدیاستن خلفی توصیه می‌شوند زیرا 


7 
5 


ور 
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جدول ۳۱۷-۱ سه بخش مدیاستن 
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پربکارد و نای در قدام؛ ستون 
مهره در خلف 


آتورت سینه‌ای نزولی» مری» 
مجرای سینه‌ای» وریدهای 
آزیگوس و هسمی‌آزبگوس, 
زنجبره‌های سمباتیک» و گروه 
پشتی غدد لنفاوی مدیاستن 


تومورهای نوروژنیک» مننگوسل, 
متنگومبلوسل» کسست‌های 
مسعدی روده‌ای, دیسوزتیکول 
مری: هرنی سوراخ بوخدالک» 
همانوپوثر (خون‌سازی) خارج 
مدولاری 


مدیاستن ساوسو در قدام. 
مدیاستن خلفی در خلف 


پریکارد. قلب gil‏ صعودی و 
قوس عرضی آئورت» ورید 
Lab‏ و وریدهای 
بسراکیوسفالیک» wha}‏ 
فرتیک. نای و برونش‌های 
اصلی و عدد لنفاوی مجاور 
day!‏ شریان‌ها و وربدهای 
ریوی 

بزرک aed‏ مفاستائیک ده 
لنسفاوی. oe oe‏ 
گرانولوماتوز غدد لنفاوی, 
کیست‌های پلورو پربکاردی؛ 
وهای بسر کرک 
نوده‌هایی با منشاً عروقی 


ناحیه زیر جناغی وجود دارد که ممکن است به گردن یا بازوها 
انتشار داشته باشد یا نداشته باشد. معاینه فیزیکی معمولا 
آمفیزم زیرپوستی در بریدگی فوقانی استرنوم و نشانه هامان! 
را نشان می‌دهد که این نشانه صدایی شبیه به قرج‌قرچ با 
تق‌تق است که همزمان با ضربان قلب سمع می‌شود و بهتر از 
همه زمانی شنیده می‌شود که بیمار به پهلوی چپ خوابیده 
معمولاًنیاز به هیچ درمانی نیست ولی اگر بیمار غلظت‌های 
بالای اکسیژن را استنشاق US‏ هوای موجود در مدیاستن. 
سریع تر جذب می‌شود. ST‏ ساختمان‌های مدیاستن تحت 
فشار باشنده این فشار با آسپیراسیون سوزنی بهبود می‌یابد. 


1. Hamman’s sign 


بخش (کمپارتمان) قدامی 

مرزهای آناتومیک مانوبریوم و استرنوم در قدام. 
پبربکارد. آتورت و عسروق 
و اه 

ده نیموس عدد لشفاوی 
مدیاستن قدامی. سربان‌ها 9 
وریدهای بستانی داخلی 


تیموما» لنفوماء نتویلاسم‌های 
تراتومایی توده‌های نیرویید, 
تسوده‌های بساراتسیروئید» 
تسومورهای مزانشیمال» 
هپربلازی عسظیم عدد 
لنسفاوی» هرنی از سوراخ 
مورگانی 


ناهنجاری‌های معمول 


گاهی سارکوئیدو: سیلیکوز و سایر بیماری‌های قارچی نیز 
می‌توانند علت مدیاستینیت مزمن باشند. بیماران مبتلا به 
مدیاستینیت گرانولومایی معمولا بدون علامت هستند و 
افرادی که مدیاستینت فیبروزدهنده دارند معمولا نشانه‌های 
تحت فشاربودن بعضی از ساختمان‌های مدیاستن مثل 
سیاهرگ اجوف فوقانی یا مجاری هوایی بزرگ فلج اعصاب 
فرنیک يا راجعه حنجره‌ای و يا انسداد سرخرگ ریوی یا 
سیاهرگ‌های پروگزیمال ریوی را دارند. به غیر از درمان 
ضدسل برای التهاب سلی مدیاستن هیچ درمان جراحی یا 
طبی برای فیبروز مدیاستن موّثر نبوده است. 


پنومومدیاستن 

در این حالت در (chad‏ بینابینی مدباستن گازوجود دارد. سه 
cde‏ عمده آن عبارت‌اند ز:(۱)پارگیآلوتولی با ره یافتن هوا 
به داخل مدیاستن؛ (۲) سوراخ شدن يا پارگی مری» نای و یا 
برونش‌های اصلی؛ و (۳) ol,‏ یافتن هوا از گردن و یا شکم به 
داخل مدیاستن. به‌طور تیپیک درد شدید قفسه سینه در 


perrrey 
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ار تباطات گسترده‌ای هستند از جمله پروجکشن‌های نزولی 
به بخش مخالف lb‏ نخاعی )45 در این «fore‏ دارای 
کارکردهای گسترده‌ای هستند). فعالیت این گروه‌ها در عصب 
فرنیک/ دیافراگم شروع شده استطاله‌هایی را به گروه‌های 
عضلات مجاری هوایی فوقانی و نورون‌های تنفسی نخاعی 
فرستاده و به عضللات بین‌دنده‌ای و شکمی که در تنفس 
طبیعی شرکت NES ge‏ عصب‌دهی می‌نمایند. DRG‏ به 
عنوان جایگاه یکپارچه‌سازی اولیه بسیاری از اعصاب آوران» 
که اطلاعات مربوط Ay‏ فشار نسبی اکسیژن شریانی (رمه۳» 
pH Paco,‏ و فشارخون را از گیرنده‌های شیمیایی آئورت و 
کاروتید و گیرنده‌های فشاری به دستگاه عصبی مرکزی 
(CNS)‏ منتقل می‌کنند. عمل می‌کند. همچنین عصب واگ 
اطلاعات را از گیرنده‌های فشاری و گیرنده‌های ژوکستا 
پولمونری - مویرگی eile)‏ در پارانشیم ریه و دیواره قفسه 
(Aine‏ به DRG‏ منتقل می‌نماید. ریتم تنفسی در درون 
VRC‏ و همچنین گروه تنفسی پارافاسیال (0۳150) تولید 
می‌شود. PFRG‏ به ویژه برای تولید بازدم فعال مهم است. 
یکی از نواحی بسیار مهم در داخل VRE‏ کمپلکس 
۳۵-۲ است. این ناحیه مسئول تولید اشکال 
مختلف فعالیت دمی است. ایجاد ضایعه در این کمپلکس 
منجر به توقف کامل تنفس می‌شود. برونده عصبی آین 
شبکه‌های تتفسی واقع در بصل‌النخاع می‌تواند توسط 
ورودی عصبی از مراکز SVL‏ مغز و دستگاه عصبی خودکار Ay‏ 
طور اختیاری سرکوب شده یا تقویت گردد. در طول خواب 
نرمال, پاسخ به هیپرکاینه و هیپوکسمی تضعیف شده و در 
نتیجه هیپوونتیلاسیون شبانه خفیفی ایجاد می‌شود که به 
دنبال بیدارشدن اصلاح می‌گردد. 

پس از آن که ورودی عصبی به عضللات پمپ تنفسی 
منتقل شد. تبادل نرمال گازها مستلزم نیروی AS‏ عضلات 
تنفسی است تا به این وسیله بر خاصیت الاستیک و مقاومت 
کننده دستگاه تنفسی غلبه شود (شکل ۰۳۱۸-۱۸ فصل 
Fe‏ + در افراد سالم نیروی عضللات تنفسی به راحتی ctl‏ 
کار را اتجام می‌دهد و تنفس طبیعی به طور نامحدود ادامه 
می‌یابد. کاهش درایو تنفسی یا pre‏ کفایت عصبی = 
عضلانی یا افزایش چشمگیر بار (Load)‏ تنفسی می‌تواند 


1. dorsal respiratory group 
2. ventral respiratory column 


۳۹ A d اختلالات تهو‎ 
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John F. McConville, Babak 
Mokhlesi, Julian Solway 


تعر یف و فیز پولوژی 


در یک فرد سالم» سطح دیاکسید کربن خون شریانی 
(Paco,)‏ در سطح دریاء بین ۳۷ تا ۳۳ میلی‌متر جیوه است. 
همه اختلالات تهویه‌ای منجر به غیرطبیعی‌شدن میزان 
Paco,‏ می‌گردند. در این فصل به مرور اختلالات تهویه‌ای 
مزمنی خواهیم پرداخت که خود را به شکل Paco,‏ 
غیرطبیعی نشان می‌دهند. 
تولید مداوم CO2‏ طی متابولیسم سلولی» حذف he‏ آن 

توسط دستگاه تنفسی را ضروری می‌سازد. رابطه بین تولید 
2 و Paco,‏ طبق معادله زیر تعریف می‌شود: = Paco,‏ 
9(Vo0,)/VA‏ در معادله Voy VL;‏ مسعرف تولید 
دی| کسید کربن» k‏ ثابت معادله و VA‏ نشانگر تهویه آلوئلی 
گاز تازه است (فصل ۳۰۶۵) ۷۸ را می‌توان به صورت تهویه 
دقیقه‌ای و طبق معادله x(\—-Vd/Vt)‏ محاسبه کرد؛ در این 
معادله» ۷/۷۲ معرف فضای مرده و نشانگر بخشی از حجم 
جاری تنفس است که در انتهای «pd‏ در مجاری هوایی 
باقی‌مانده و از اين روء در تهویه آلوئلی نقشی 
تر تیب» همه اختلالات مربوط به Paco,‏ الزاماً ناشی از تغییر 


ندارد. به این 


تولید CO2‏ تهویه دقیقه‌ای یا بخش glad‏ مرده هستند. 

بیماری‌هایی که رح ۷ را junit‏ می‌دهند اغلب حاد 
هستند (مانند سپسیس» سوختگی یا تب و نقش این 
اختلالات در ناهنجاری‌های تهویه‌ای و/یا نارسایی تنفسی 
در GE‏ دیگری بررسی می‌گردد. بیماری‌های تهویه‌ای 
مزمن اغلب ناشی از سطح نامتناسب تهویه دقیقه‌ای یا 
افزایش بخش فضای مرده هستند. شناخت این اختلالات 
مستلزم آگاهی از چرخه تنفسی طبیعی است. 

چرخه خودبخودی دم و بازدم به طور خودکار در ساقه مغز 
شکل می‌گیرد؛ به ویژه دو گروه از نورون‌های مستقر در 
بصل‌النخاع مهم هستند: گروه تنفسی پشتی" (DRG)‏ و 
ستون تسنفسی شکمی" CVRO‏ این نورون‌ها دارای 
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باعث کاهش تهویه دقیقه‌ای و در نتیجه هیپرکاپنه شود 
(شکل ۲۱۸-۱ از سوی دیگر چنانچه نیروی طبیعی 
عضللات تنفسی با درایو بیش از حد تنفسی جفت شود آن‌گاه 
هیپرونتیلاسیون آلوئلی روی داده و در نتیجه هیپوکاپنی ایجاد 
می‌شود (شکل ۱۸-۱ ۲). 


هییوونتیلاسیون 


ویژگی‌های بائینی ۱ 
بیماری‌هایی که تهویه دقیقه‌ای راکاهش داده یا فضای مرده 
را افزايش می‌دهند. به چهار گروه بزرگ تقسیم می‌شوند: 
بیماری‌های پارانشیم ریه و دیواره قفسه سینه. مختل‌شدن 
تنفس در طول > lg‏ بیماری‌های (sto‏ - عضلانی» 9 
اختلالات درایو تنفسی (شکل ۳۱۸-۱۶). نمای بالینی 
سندرم‌های هیپوونتیلاسیون غیراختصاصی است (جدول 
(VAS‏ و بسته به شدت هیپوونتیلاسیون» سرعت بروز 
هیپرکاپنه. میزان جیران اسیدوز تنفسیء و بیماری زمینه‌ای 
متغیر است. بیمارانی که دچار بیماری‌های پارانشیم ریه و 
دیواره قفسه سینه هستند اغلب با تنگی‌نفس و کاهش 
تحمل فعالیت‌های بدنی مراجعه می‌کنند. اییزودهای 
افزايش تنگی نفس و تولید cals‏ شاه‌علامت‌های 
بیماری‌های انسدادی ریه (مانند (COPD‏ هستند. در حالی 
که سرفه و تنگی نفس پیشرونده در بیماری‌های بینایینی ریه 
شایع هستند. در بیماران مبتلا به اختلالات تنفسی خواب» 
خروپف کیفیت پایین خواب و خواب‌آلودگی بیش از حد در 
طول روز شایع است. اختلالات خواب 9 ار توپنه در 
بیماری‌های عصبی ‏ عضلانی نیز ذکر شده‌اند. با پیشرفت 
ded‏ عصبی - عضلانی» ماهیجه‌های تنفسی jl)‏ جمله 
دیافراگم) در وضعیت خوابیده dy‏ پشت. در شرایط نامناسب 
مکانیکی قرار می‌گیرند که این امر ناشی از حرکت محتویات 
شکم به سمت بالا می‌باشد. ارتوینه‌ای که به تازگی آغاز شده 
است» نشانه‌ای از کاهش تولید نیرو به وسیله عضلات تنفسی 
است. با این حال در بیماری‌های عصبی - عضلانی» Base‏ 
ضعف اندام‌ها یا علائم بولبار پیش از اختلال خواب ظاهر 
می‌شوند؛ اسکلروز جانبی آمیوتروفیک (ALS)‏ و دیستروفی 
jl iMac‏ جمله بیماری‌های عصبی - عضلانی هستند. 
علائم بیماران دچار اختلالات درایو تنفسی از علائم pole‏ 


Excess respiratory muscle strength in health 


Chest wail Adequate neurai 
elastic transmission to motor 
loads units 
t 
i 
Lung resistive Respiratory 
loads 7 Ee ‘ 5 Strength —~ muscle strength 
| 
Lung elastic Respiratory 
A loads drive 
Pian oiStrengin Impaired neuromuscular 
Chest wall disease transmission 
Kyphoscoliosis Amyotrophic lateral scterasis 
Obesity Myasthenia gravis 
Abdomina! distention (ascites) Phrenic nerve injury 
Spinal cord lesion 
۱ 1 
Sleep-disordered | ; Muscle 
breathing ' weakness 
Upper airway @- Load Strength > Myopathy 
obstruction Malnutrition 
Intermittent hypoxernia | Fatigue 
Lung disease Diminished drive 
Interstitial lung disease Sleep disordered breathing 
Ainlow obstruction Narcotic/sedative use 
Atelectasis Brainstem stroke 
Pulmonary embolus Hypothyreicism: 
8 1” Alveolar hypoventiation 
Increased drive with acceptable strength 
No chest wail Normal neural 
disease transmission 
Increased drive | 


Numerous initiating and = <== | oad 
sustaining factors (see tex?) ۱ 


No lung disease 


én Strength 


Normal respiratory 


¢ muscle strength 
شکل ۳۱۸-۱ نمونه‌هایی از تعادل بین بار و نیروی‎ 
(B) قدرت زیاد عضلات تنفسی در فرد سالم.‎ (A) دستگاه تنفسی.‎ 
تنفسی‎ drive بار تتفسی فراتر از نیروی تنفسی است. ()) افزایش‎ 
همراه با قدرت تنفسی قابل قبول.‎ 
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شریانی (ABG)‏ افزایش Paco,‏ به همراه pH‏ نرمال, 3252 
هیپوونتیلاسیون ball‏ مزمن است. ارزیابی‌های بعدی برای 
شناسایی اتیولوژی UL‏ در ابتدا معطوف به اين باشد که UT‏ 
slaw‏ دچار بیماری ریوی یا ناهنجاری‌های دیواره قفسه سینه 
هست يا خیر. معاینه فیزیکی» بررسی‌های تصویربرداری 
(رادیوگرافی ساده قفسه سینه Cr b/s‏ اسکن) 3 آزمون‌های 
کارکرد ریوی برای تشیخص بیشتر ناهنجاری‌های ریه یا 
دیواره قفسه سینه که منجر به هیپرکاپنی می‌شونده کفایت 
می‌کنند. چنانجه این ارزیابی‌ها نتوانند علت را مشخص 
کنند. پزشک Lb‏ بیمار را از نظر سندرم هیپوونتیلاسیون 
چاقی"! (OHS)‏ شایع‌ترین اختلال خواب منجر dy‏ 
هیپوونتیلاسیون مزمن است که به طور معمول با آپنه 
انسدادی خواب" (OSA)‏ همراهی دارد. غربالگری کند. 
چندین روش غربالگری برای شناسایی کسانی که در معرض 
خطر OSA‏ هستند. ابداع شده Cow!‏ پرسشنامه برلین» که 
اعتبار آن در چارچوپ مراقبت‌های اولیه dag dy‏ رسیده است» 
هاراتی را که اختمالا OSA sles‏ خسن شستاسایی 
می‌نماید. اعتبار مقیاس خوابآلودگی اپورث؟ (ESS)‏ و 
پرسشنامه STOP-Bang‏ در چارچوب مراقبت‌های اولیه 
سرپایی به dob‏ نرسیده است. اما استفاده از kl‏ سریع و 
آمتتان انا روش «ESS‏ خواب‌آلودگی در طول روز ly‏ 
اندازه گیری می‌کند؛ کسانی که امتیاز ۱۰ يا بیشتر را کسب 
کنند. Lb‏ تحت بررسی‌های بیشتر قرار گیرند. بررسی 
STOP-Bang‏ در pele SS‏ مربوط به مراقبت‌های پیش 
از عمل جراحیء و برای شناسایی افرادی که در معرض خطر 
OSA‏ هستند» مورد استفاده قرار گرفنه است. در این 
کلینیک‌هاء حساسیت این روش ٩۳‏ درصد و ارزش پیشگویی 
منفی آن ٩۰‏ درصد بوده است. 

چنانچه دستگاه تهویه‌ای (ریه‌هاء مجاری هوایی و دیواره 
قفسه سینه) مسئول هیپرکاپنی مزمن نباشد بایستی توجه را 
به سمت اختلالات glo‏ تنفسی و بیماری‌های عصبی - 
عضلانی معطوف کرد. در اختلالات درایو تنفسی» تهویه 
دقیقه‌ای در پاسخ ay‏ افزايش سطح CO?‏ و/یا کاهش Oz‏ 
افزایش اندکی می‌پابد. تشخیص این بیماری‌ها دشوار است؛ 
اين بیماری‌ها زمانی مورد شک قرار می‌گیرند که روشن 


1. obesity hypoventilation syndrom 


2. obstructive sleep apnea 3. Epworth sleepiness scale 
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عازیم و نشانه‌های هیوونتبلاسیون 
تنگی نفس در Jobe‏ فعالیت‌های روزمره 

ارتوینه در (lacs law‏ که کارکرد دیافراگم را متأٌثر می‌کنند 
کیفیت Gul‏ خواب 

خوابآلودگی شدید در طول روز 

سردردهای صبحگاهی 

اختلال سرفه در بیماری‌های عصبی - عضلانی 


را ۱۳۹۳۸ 


علل هیپوونتیلاسیون مزمن قابل افتراق نیست. 

سیر بالینی بیماران دچار هیپوونتیلاسیون مزمن ناشی از 
بیماری‌های عصبی ~ عضلانی یا بیماری‌های دیواره قفسه 
سینه. تابع یک توالی خاص است. یک مرحله بدون علامت 
که در آن رن۳۵ و رمم۳۸ در طول روز طبیعی هستند و سپس 
سپس در طول خواب ]20-151۷ بروز می‌کند. در Calas‏ 
جنانجه ظرفیت حیاتی بیشتر افت کند» بیمار دچار 
هیپرکاپنی در طول روز خواهد شد. علائم ممکن است در هر 
نقطه‌ای از اين بازه زمانی بروز کنند؛ این مسأله اغلب به 
سرعت کاهش کارکرد عضلات تنفسی بستگی دارد. 
صرفنظر از علت. شاه‌علامت ضمه سندرم‌های 
هیپوونتیلاسیون آلوتلی» افزايش رمع آلوئولی (روم‌۳۸) و از 
این رو افزایش Paco,‏ می‌باشد. نئیحه این وضعیت» اسیدوز 
تنفسی است که در نهایت به افزایش جبرانی غلظت 
پلاسمایی بیکربنات خواهد انجامید. افزایش PAco,‏ منجر 
به کاهش اجپاری PAo,‏ شده که الب به هپپوکسمی 
می‌انجامد. چنانجه هیپوکسمی سد ید باشد» سیانوز روی داده 
اریتروسیتوز ثانویه را dy‏ دنبال خواهد داشت. ترکیب 
تنگ‌شدگی رگ‌های ربه شود که در Colas‏ هیر تانسیون 
ریوی» هیپر تروفی بطن راست و نارسایی بطن راست رادر پی 
خواهد داشت. 


ha om sai‏ کي 
افزايش سطح بیکربنات پلاسما در غیاب کاهش cee‏ 
مطرح‌کننده هیپوونتیلاسیون است. در آزمون گازهای خون 
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اکسیژن در | کسی‌متری شبانه به مدت ۵ دقيقه متوالی وا 
AA‏ درصد یا کمتر باشد؛ حداکثر فشار دمی کمتر از 
*-cmH20‏ باشد؛ و FVC‏ زیر ۵۰ درصد حد مورد انتظار 
باشد. با این وجود در حال حاضر شواهد قاطعی وجود ندارد که 
از کاربرد پیشدستانه NIPPV‏ شبانه در plod‏ بیماران مبتلا به 
اختلالات غصبی - عضلانی یا ناهتجاری‌های دیواره B25‏ 
سینه که دچار هیپرکاپنی شبانه bel)‏ نه هیپرکاپنی روزانه) 
شاه عبایی کل ات فطل نیسای از Eales:‏ 
تهویه‌ای تمام وقت در اختلالات عصبی -عضللانی پیشرونده 
ضروری است. شواهد اندکی در رابطه با زمان‌بندی Crt!‏ 
تصمیم وجود دارده Lil‏ نارسایی تهويه‌اي نیازمند تهویه 
مکانیکی و عفونت‌های صدری مر تبط با سرفه‌های غیرموثره 
اغلب زمینه‌ساز به کارگیری حمایت تهویه‌ای plas‏ وقت 

درمان هیپوونتیلاسیون مزمن ناشی از بیماری‌های 
عصبی - عضلانی یا بیماری‌های ریوی باید معطوف به 
اخلان eS oa pally Weibel:‏ تفس( انیا 
مدروکسی پ-روژسترون و استازولامید)» چندان در 
هیپوونتیلاسیون مزمن مورد مطالعه قرار نگرفته‌اند و نباید 
این داروها جایگزین درمان فرایند بیماریزای زمینه‌ای شوند. 
صرف‌نظر از علت» آلکالوز متابولیک شدید را باید اصلاح OS‏ 
زیرا چنانچه افزايش سطح پلاسمایی بیکربنات متناسب با 
درجه آسیدوز تنفسی مزمن نباشد» می‌تواند منجر به 
هیپوونتیلاسیون شود. چنانچه اندیکاسیون وجود داشته باشد 
تجویز اکسیژن مکمل در تخفیف هیپوکسمی» پلی‌سیتمی» و 
هیپر تانسیون ریوی Bho‏ است. با این وجود در برخی بیماران» 
تجویز اکسیژن می‌تواند هایپرکانپه را بدتر کند. 

ضربان‌سازی عصب فرنیک يا دیافراگم درمان بالقوه‌ای 
برای بیماران مبتلا dy‏ هیپوونتیلاسیون ناشی از ضایعات 
بالای نخاع گردنی یا اختلالات درایو تنقسی است. پیش از 
کارگذاری ضربان‌ساز بیماران tb‏ تحت مطالعات هدایت 
عم hs‏ کی lB AD Ges‏ شود کت کارکزد عصت 
فرنیک دو طرف نرمال است. برخی مطالعات کوچک نشان 
می‌دهند که ضربان‌سازی She‏ دیافراگم می‌تواند کیفیت 
زندگی را در این بیماران بهبود بخشد. 


1. forced vital volume 


2. noninvasive positive-pressure ventilation 


می‌شود نیروی عضلات تنفسی» آزمون‌های کارکرد ریوی و 
اختلاف ۳02 شریانی plaellle‏ در یک بیمار Mere‏ به 
هیپرکاپنی نرمال است. در بیماران مبتلا به اختلالات درایو 
تنفسی» هیپوونتیلاسیون در طول خواب چشمگیر تر است و 
پلی‌سومنوگرافی اغلب نشانگر هیپوونتیلاسیون» هیپوپنه یا 
آپنه مرکزی است. تصویربرداری‌های مغزی CT)‏ اسکن با 
(MRI‏ گاه می تواند ناهنجاری‌های ساختاری مسئول 
هیپوونتیلاسیون را در پل مغزی یا بصل‌النخاع نشان دهد. 
استفاده درازمدت از نارکوتیک‌ها یا هیپو تیروئیدی قابل توجه 
می‌تواند درایو تنفسی مرکزی را سرکوب کرده و باعث 
هیپرکاپنه مزمن شود. 

برای آن که حجم‌های تنفسی مختل شده و هیپرکاینه 
ایجاد شودء باید ضعف عضللات تنفسی شدید باشد. اغلب 
پیش از بروز هیپرکاپنه می‌توان در معاینه بالینی» کاهش 
توان گروه‌های عضلانی بزرگ را مشاهده نمود. برای پایش 
درگیری ماهیجه‌های تنفسی در بیماری‌هایی که با ضعف 
پیشرونده عضلات همراه هستند. می‌توان از روش 
اندازه‌گیری حداکثر فشارهای دمی و بازدمی یا اندازه گیری 
ظرفیت slo‏ اجباری! (FVO)‏ استفاده کرد. خطر بروز 
اختلالات تنفسی حین خواب (مانند هیپوپنه» آپنه‌های 
شک رات 
در این دسته از بیماران. اکسی‌متری شبانه و پلی‌سومنوگرافی 
oly‏ تشخیص بهتر اختلالات خواب سودمند می‌باشند. 


Jae Nag 


در بیماران dy Mire‏ بیماری‌های عصبی - عضلانی و 
ناهنجاری‌های دیواره قفسه سینه» تهویه غیرتهاجمی با 
فشار (NIPPV) "cute‏ در شب‌ها به طور موفقیت‌آمیزی 
برای درمان هیپوونتیلاسیون و آپنه‌های مرکزی يا انسدادی 
مورد استفاده قرار گرفته است. روشن شده است که ۱۷۲۳۳۷ 
tiled‏ هیپرکاپنی را در طول روز بهبود بخشیده و علاوه بر 
طولانی‌کردن بقای بیماران» کیفیت زندگی آنها را نیز در 
مواقعی که هیپرکاپنی روزانه وجود داشته باشد. بپبود 
می‌بخشد. ALS‏ توصیه می‌کند که چنانچه poodle‏ 
هیپوونتیلاسیون و یکی از معیارهای زیر وجود داشته باشد. از 
۳۷ شبانه استفاده شود: ۲۵۳۳۲۲۵ <روم۳2؛ اشباع 
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بالایی از حمایت 0۸۵۳ را تحمل کنند يا علی‌رغم 
Sead) Aaa,‏ ی کی که بانیم ار 
۷ دو مرحله‌ای با فشار مجاری هوای مثبت در 
صورتی که هیپرکاینی بعد از چندین هفته درمان با CPAP‏ 
هم‌چنان پابرجا بماند و در ارزیابی چسبندگی ثابت شود باید 
Lgl‏ مدنظر قرار گیرد. بیماران 0115 که شواهدی از OSA‏ 
ندارند» همانند بیمارانی که با ob OHS‏ چبران نشده تظاهر 
می‌کنند. به طور معمول بر روی فشار مجاری هوایی مثبت 
قرار می‌گیرند. در نهایت بیماری‌های همراه که تهویه ر 
مختل می‌کند مانند COPD‏ باید شدیداً همراه با OHS‏ 
موجود درمان شود. 

سندرم هییو‌ونتیلاسیون مرکری 

این سندرم می‌تواند در آواخر زندگی یا در دوره نوزادی بروز 
گس کسم راشای آ کی کف این dois‏ 
هیپوونتیلاسیون مرکزی مادرزادی خوانده می‌شود. ناهنجاری 
در ژن کدکننده PHOX2b‏ (نوعی فاکتور رونویسی که در 
تکامل اعصاب نقش دارد) در پاتوژنز این بیماری دخیل 
دانسته شده است. صرف‌نظر از سن بروز بیماری در این 
بیماران پاسخ تنفسی به هیپوکسی یا هیپرکاپنی, افزایش 
خفیف Paco,‏ در زمان بیداری و افزايش قابل توجه Paco,‏ 
در طول خواب non-REM‏ وجود ندارد. نکته جالب این 
جاست که این بیماران می‌توانند در Job‏ فعالیت ورزشی» 
تهویه خود را تقویت نموده و Paco,‏ را نرمال کنند. درمان 
این بیماران اغلب مستلزم NIPPV‏ يا تهویه مکانیکی است 
و باید کارگذاری ضربان‌سازهای عصب فرنیک یا دیافراگم. 
در مراکزی که تجربه انجام اين آمور را دارند در نظر گرفته 
شود 


هییرونتیلاسیون 


ویژگی‌های بالینی 

هیپرونتیلاسیون به این صورت تعریف می‌شود: تهویه در 
زمینه افزایش نیازهای متابولیک (تولید 00) که منجر dy‏ 
کاهش Paco,‏ می‌شود. فیزیولوژی بیماران Mine‏ به 
هیپرونتیلاسیون مزمن چندان شناخته نشده است و نمای 


1. apnea-hypopnea index 2. Ondine’s curse 


yor 
سندرم‌های هییوو نتیلاسیون‎ 


سندرم هیپوونتیلاسیون ناشی از چاقی 
تشخیص سندرم هیپوونتیلاسیون ناشی از چاقی (OHS)‏ 
مستلزم وجود معیارهای زیر است: BMIz=Y + kg/m?‏ اختلال 
تنفسی حین خواب و هیپوونتیلاسیون آلوتلی مزمن در طول 
روز» که به صورت ۴۵۳18 = Paco,‏ در سطح دریا در 
pile whe‏ علل شناخته شده هیپرکاپنی می‌باشد. در جدود 
۰ درصد از موارد» اختلال تنفسی حین خواب به فرم OSA‏ 
است. بررسی‌های بین‌المللی در جمعیت‌های مختلف Mio‏ 
ابن است که شیوع کلی سندرم آپنه انسدادی خواب» حدود 
۲-۴ درصد در مردان میانسال و حدود ۲ درصد در زنان 
میانسال است؛ این سندرم به شکل زیر تعریف می‌شود: 
خواب‌آلودگی در طول روز. به این ترتیب به موازات تداوم 
اپیدمی چاقی در سراسر جهان» جمعیت در معرض خطر 
جمعیتی بر روی شیوع OHS‏ انجام نشده است. اما برخی 
برآوردها حکایت از آن دارند که در ایالات متحده حدود 
۰ بیمار مبتلا به ۵15 وجود دارد. 

برخی پژوهش‌ها نشان می‌دهند که چاقی شدید 
۰ واقعه در هر ساعت. عوامل خطرساز بروز OHS‏ هستند. 
پاتوژنز هیپوونتیلاسیون در این بیماران. چند عاملی بوده و به 
طور کامل شناخته نشده است.اختلالات درایو مرکزی تنفسی 
در بیماران Mire‏ به OHS‏ به اثبات رسیده است؛ این 
اختلالات اغلب با درمان بهبود می‌یابند. این امر نشان 
می‌دهد که اختلالات مرکزی ممکن است نقایص اولیه‌ای AS‏ 
منجر dy‏ هیپرکاپنی مزمن Nod co‏ نباشند. درمان OHS‏ 
مشابه درمان OSA‏ است: کاهش وزن 9 درمان با فشار مشثبت 
و پیوسته مجاری هوایی (CPAP)‏ در طول خواب. در بیشتر 
هیپرکا پنه در طول روز می‌گردد. شواهدی وجود دارد که کاهش 
وزن به تنهایی در بیماران OHS‏ می‌تواند Paco‏ را کاهش 
Ld‏ هر A>‏ درمان NIPPV‏ هرگز نباید در شرایطی که بیمار 
تللاش برای کاهش وزن دارد به تأخیر انداخته شود. BiPAP‏ 
را باید تنها در بیمارانی در نظر گرفت که نمی‌توانند سطح 
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نمونه‌برداری از گازهای خون شریانی ضروری است: آلکالوز 
تنفسی جبرآن‌شده همراه با DH‏ نزدیک به Paco, «Jey‏ 
پایین» و بیکربنات محاسبه شده پایین. پیش از مدنظر 
قراردادن هیپرونتیلاسیون مزمن» تشخیص و درمان pile‏ 
Spl (le‏ تفس از جمله اس خقیف joy ok‏ ابیت Fl‏ 
آنجایی که تشخیص افزایش تهوبه دقیقه‌ای در معاینه 
برای تشخیص A‏ وضعیت لازم است. پس از مستقرشدن 
هیپرونتیلاسیون مزمن,» افزايش مداوم ۱۰ درصدی تهوید 
آلوتلی برای پایدارماندن هیپوکاینی کافی است. این افزایش 
را می‌توان با تغییری جزئی در الگوی تنفسی (مانند 
تنفس‌های عمیق گاهگاهی pl‏ تاسه بار خمیازه کشیدن در 
دقیقه) (عمال کرد. 


میتسین 


به دلیل ویژگی‌های متنوع هیپرونتیلاسیون مزمن و فقدان 
روندی تشخیصی که در همه جا پذیرفته شده Lil‏ مطالعات 
کنترل‌شده اندکی در مورد درمان این وضعیت وجود دارد. 
پزشکان اغلب زمان قابل توجهی را صرف شناسایی 
فاکتورهای آغازکننده رد تشخیص‌های دیگر و صحبت‌کردن 
با بیمار در رابطه با ترس‌ها و نگرانی‌های وی می‌کنند. در 
برخی len‏ اطمینان‌بخشی و گفتگوی صریح با بیمار 
م Ble‏ کمککتته بات alld‏ ور خلت اعتادت‌های 
زمینه‌ساز هیپوکا پنی پایدار مانند خمیازه کشیدن‌های مکرر و 
تنفس‌های عمیق می‌تواند کمک‌کننده باشد. برخی شواهد 
نشان می‌دهند که تمرین‌های تنفسی می‌توانند در برخی 
بیماری‌ها مفید باشند. شواهد مربوط به کاربرد داروها جهت 
درمان هیپرونتیلاسیون نا کافی و اندک هستند: در بیمارآنی که 
دچار علایم سمپاتیک (مانند تپش قلب و لرزش) هستند. 
بتاپلا کرها ممکن است مفید باشند. 


ACN SCARE RT هت‎ 


الیتی تیپیکی وجود 2105 علایم می‌تواند شامل کنگی 
نفس» پارستزی» mls‏ سردر» “ous‏ اختلالات بینایی 9 
درد غیرتیپیک قفسه سینه باشد. از آنجایی که علایم 
هپپرونتیلاسیون مزمن بسیار متنوع‌اند» بیماران به 
-نورولوژیست‌هاء روانپزشکان» روانشناسان و متخصصین ریه 

در نظر گرفتن این نکته که هپپرونتیلاسیون دارای 
فاکتورهای آغازکننده و نگ‌هدارنده است» مفید می‌باشد. 
برخی پژوهشگران عقیده دارند که یک رویداد ابتدایی منجر 
به افزایش تهویه آلوئلی و افت Paco,‏ به حدود ۲۰ میلی‌متر 
جیوه می‌گردد. Eg yd‏ متعاقب درد قفسه سینه» تنگی نفس» 
پارستزی, یا تغییر سطح هوشیاری می‌تواند هشداردهنده 
باشد. افزایش یافتن تهویه دقیقه‌ای به منظور تخفیف این 
علایم حاد تنها باعث تشدید علایم می‌شود که این امر اغلب 
توسط بیمار و درمانگر یه اشتباه به اختلالات قلبی -ریوی 
نسبت داده می‌شود. ارزیابی بی‌نتیجه برای opal‏ علل این 
علائم اغلب موجب می‌شود بیمار در رابطه با حملات مجدد 
علائم» دچار ترس و نگرانی شود. مهم است توجه داشته 
باشیم که اختلالات اضطرابی و حملات KL‏ مترادف 
با هیپرونتیلاسیون نیستند. در پاتوژنز هیپرونتیلاسیون 
مزمن, اضطراب می‌تواند به عنوان فاکتور آغازکننده با 
نگهدارنده عمل les‏ اما اختلالات نامبرده» برای بروز 


هیپوکاپنی مزمن ضروری نیستند. 
قشم هتشگ 


علایم تنفسی مرتبط با هیپرونتیلاسیون حاد می‌تواند 
نخستین تظاهر بیماری‌های سیستمیکی مانند کتواسیدوز 
دیابتی باشد. پیش از آن که تشخیص‌هیپرونتیلاسیون مزمن 
در نظر گرفته شود باید fle‏ هیپرونتیلاسیون حاد را رد نمود. 
برای تأیید هیپرونتیلاسیون مزمن, وجود موارد زیر در 
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یمء تشخیص داده شود. هر حمله آپنه یا هیپوپنه 
نشان‌دهنده کاهش در تنفس برای حداقل ۱۰ ثانیه است. 
ee OSAHS‏ ای ae‏ با IVs‏ آفت el a‏ 
OSAHS‏ بر به تعده ar‏ ۱ میزان 
غیراشباع شدن اکسیژنی با وقایع تنفسی. مدت آپنه و 
هیپوپنه» درجه انقطاع خواب و میزان خواب‌الودگی روزانه 
بستگی دارد. 


پاتوفیزیولوژی حین دم. فشار داخل لومنی حلق به طور 
فزایندهای منفی می‌شود و یک نیروی آمکنده را ایجاد 
می‌کند. از آنجایی که مجاری هوایی حلق هیچ استخوان یا 
غضروفی ils‏ پابرجایی مجاری به تأثیر تثبیت‌کننده 
عضلات گشادکننده حلق وابسته است. هم‌چنین این عضلات 
به طور مداوم حین بیداری فعال می‌شوند و خروجی‌های 
Leet‏ عضلانی با شروع خواب کاهش 9 uh,‏ در بیمارانی 
که مجاری هوایی قابل فشرده شدن دارند. کاهش خروجی 
عصبی عضللانی منجر به حملات کلاپس موقت حلق AS)‏ به 
صورت آپنه" تظاهر می‌یابد) یا نزدیک به کلاپس (تظاهر به 
صورت هیپوپنه ) می‌شود. حملات کلاپس وقتی که 
رفلکس‌های تهویه‌ای فعال می‌شود. خاتمه می‌یابد و 
عضلانی و jb‏ شدن دیواره‌های جانبی حلق» و/یا اپی‌گلوت 
(شکل ۰۳۱۹-۱ OSAHS‏ ممکن Cus!‏ حین REM‏ 
(حرکات سریع چشم) بسیار شدید باشد» زمانی که خروجی 
عصبی عضلانی به عضلات اسکلتیء و در وضعیت خوابیده به 
(supine) Cut,‏ به دلیل نیروی جاذبه کم است. 

افراد با لومن حلقی کوچک نیازمند سطوح بالاتری از 
عصب‌دذهی عصبی عضلانی CR‏ برقراری مجرا om‏ 


مجاری هوایی هنگام خواب هستند. لومن مجرای هوایی 
ممکن است با بزرگ شدن ساختارهای بافت نرم [زبان» pS‏ 
و زبان کوچک [(uvula)‏ در اثر تجمع چربی, افزایش بافت 

فوییدی, یا تغییرات ژنتیکی: تنگ شود. عوامل 
کرانیوفاشیال مانند عقب‌رفتگی فک تحتانی یاکوچکی فک 


1. obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome 


آپنة خواب ۳۹ = 


Andrew Wellman 


Susan Redline 


سندرم آپنه / هیپوپنه 
مرکزی خواب (CSA)‏ هر دو به عنوان بیماری‌های تنفسی 
مرتبط با خواب طبقه‌بندی می‌شوند. 05۸149 و CSA‏ در 
برخی عوامل خطر و اساس فیزیولوژیک اشتراک دارند. ولی 
هر دو تظاهرات مشترکی دارند. هر دو بیماری با نقص تهویه 
حین خواب و اختلال خواب مر تبط بوده و هر تشخیص نیازمند 
bul‏ دی 3 aloe)‏ اعد فیک وت ها 
فیزیولوژیک بیمار است. OSAHS‏ (از شایع‌ترین بیمارها) 
ایجاد خوا بآلودگی در طول روز و اختلال عملکرد روزانه کرده 
واز جمله عوامل اصلی دخیل در بیماری قلبی در بزرگسالان و 
اختلالات رفتاری در کودکان است. CSA‏ کمتر شایع بوده و 
ممکن است در همراهی با آپنه انسدادی خواب (به صورت 
وضعیت اولیه) ay ay gil L‏ شرایط طبی يا دارو ایجاد گردد. 
CSA‏ تبادلات گازی را در طول شب دچار اختلال می‌کند و 
ممکن است منجر به علایم بی‌خوابی یا خوابآلودگی شدید 


gw 


انسدادی (OSAHS) Solos‏ و آپنه 


ستدرم آپسنه / dis gare‏ انسدادی خواب 
(OSAHS)‏ 

OSAHS 2.595‏ براساس علایم شبانه و روزانه و 
یافته‌های مطالعات خواب تعریف می‌شود. لازمه تشخیص 
وجود موارد زیر در بیمار است؛ (۱) وجود py We‏ اختلالات 
تنفسی شبانه (خرناس, snorting‏ (صدای بینی» gasping‏ 
(دم ناگهانی4 یا وقفه‌ی تنفسی حین خواب) یا خوابآلودگی 
روزانه یا خستگی که علی‌رغم فرصت کافی برای خواب رخ 
می‌دهد و با سایر مشکلات پزشکی قابل توضیح نیست. و 
(۲) پنج یا ote‏ حملات آپنه يا هیپوپنه انسدادی در هر 
ساعت خواب (اندکس آپنه - هیپوپنه [AHI]‏ به صورت 
تقسیم تعداد حملات بر ساعات خواب به دست می‌آید) که 
حین یک مطالعه خواب dy‏ دست آمده باشد. OSAHS‏ ممکن 
Cul‏ در صور تی که AHI‏ بالای ۱۵ باشد حتی در whe‏ 
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ه تنفسی 
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۳۵۹ 
با uli‏ اش CS‏ رم Bi Als lok‏ 
دلیل تغییر پذیری سطح تهویه و نیروی تههوبه و در بی‌ثباتی 
مجاری هوایی فوقانی است. به علاوه افزايش سطوح CO2‏ 
در هنگام خواب منجر به تحریک سیسم عصبی مرکزی OLB‏ 
سبب می‌شود که فرد از سطح عمیق خواب به خواب سبک 
رفته و یا بیدار شود. آستانه تحریکی پایین (نظیر بیدار شدن 
با سطح کم CO2‏ یا نیروی تهویه) می‌تواند بر پروسه‌ی 
جبرانی عضله حلقی ay‏ واسطه 00 تقدم atl‏ و مانع ثبات 
مجرای هوایی شود. در مقایل آستانه تحریکی بالا ممکن 
است مانع pid‏ مناسب آپنه شده و زمان آپنه و شدت 
غیراشباع بودن اکسی‌هموگلوبین را طولاتی نماید. در نهایت» 
هر اختلالی در توانایی عضلات جهت جبران حین خواب» 
می‌تواند در کلابس حلق دخیل باشد. میزان دخالت نسبی 
عوامل خطر در he‏ افراد بسیار متفاوت است. رویکرد بالینی 
جهت اندازه‌گیری این عوامل همراه با مداخلات درمانی 
"خاص هر فرد" به دنبال آن» قویاً مورد مطالعه است. 


عوامل خطر و شیوع ‏ عوامل خطر ماژور برای OSAHS‏ 
چاقی و جنس مرد است. عوامل خطر دیگر شامل 
عقب‌رفتگی فک تحتانی و کوچکی فک شرح حال خانوادگی 
OSAHS cute‏ سندرم‌های ژنتیکی که برقراری مجرای 
هوایی فوقانی را کاهش می‌دهد (نظیر سندرم داون» سندرم 
تریچر کولین)» هیپر تروفی آدنو تونسیلر (به وبژه در اطفال) 
یائسگی (در dest‏ و سندرم‌های اندوکرین مختلف (ن ظیر 
آکرومگالی» هیپر تیروئیدی). 

حدود ۴۰ تا ۶۰ موارد OSAHS‏ افزایش وزن دارند. 
چاقی فرد را به 05۸35 مستعد می‌کند به دلیل تأثیر 
باریک‌کنندگی چربی مجاری هوایی فوقانی در لومن حلق. 
چاقی هم‌چنین کمپلیانس دیواره قفسه سینه را کاهش داده و 
حجم‌های ریوی را کم می‌کند, که منجر به از دست رفتن 
کشش سری بر ساختارهای مجرای هوایی فوقانی می‌شود و 
فراد چاق چهار phy‏ بیش تر در خطر 09۸115 از افراد عادی 
هستند. یک افزایش ۱۰ در وزن با ۳۰ افزایش ABT‏ 
مرتبط است. حتی کاهش يا افزایش اندک وزن هم می‌تواند 
بر خطر و شدت OSAHS‏ تأثیرگذار باشد. بنابراین نبود چاقی 
ردکننده تشحیص نیست. 

شیوع OSAHS‏ در مردان نسبت به زنان حدود ۲ تا۴ 


Epigiottis‏ سس 


شکل ۳۱۹-۱ محل‌های شایع کلاپس مجرایی. به عنوان 
مثال کام. زبان» و یا اپی‌گلوت (EP)‏ می تواند رو به عقب جایجا cod‏ و 
دیواره‌های چانبی (LW)‏ ممکن است دچار کلاپس شوند. 


Ly که منعکس‌کننده تغییرات ژنتیکی‎ (micrognathia) 
تأثیرات تکاملی است می‌تواند ابعاد لومن را کاهش دهد. به‎ 
حجم‌های ریه‌ای کشش سری بر حلق و متعاقبً‎ cope 
استقامت دیواره حلقی را متأثر می‌سازد. به همین ترتیب»‎ 
حجم ریه کم در وضعیت خوابیده» که در افراد چاق شاخص تر‎ 
است در کلاپس نقش دارد. درجه بالای مقاومت مجرای بینی‎ 
(به دلیل انحراف سپتوم بینی یا پولیپ‌ها) می تواند در کلااپس‎ 
مجاری هوایی با افزايش فشار مکنده منفی داخل لومن‎ 
دخیل باشد. مقاومت بالای بینی می‌تواند باز بودن دهان‎ 
چسبندگی بین زبان و دندان بوده و به زبان اجازه می‌دهد که‎ 
مسلنود کند.‎ ly به عقب افتاده و مجرا‎ 

فعال شدن عضله حلقی تماما & نیروی تهویه مربوط 
می‌شود. بنابراین عوامل مربوط به کنترل تهویه به ویژه 
حساسیت تهویه», آستانه تحریک و پاسخ عصبی عضلانی به 
CO.‏ در پاتوژنز OSAHS‏ دخالت دارند. افزایش میزان 60 
حین خواب هم عضللات دیافراگم و هم حلق را فعال می‌کند. 
در نتیجه مجرای هوایی فوقانی محکم شده و می‌تواند 
فشارهای مکنده دمی را خنثی نماید و برقراری مجرای 
هوایی را تا میزائی که شرایط آناتومیک اجازه دهدء پایرجا 
نماید. هرچند کلاپس حلقی زمانی که سیستم کنترلی تهویه 
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رویکرد به بیمار آبسه ریه: 

سندرم آپنه | هیپوبنه انسدادی خواب 
(OSAHS)‏ 

ارزیابی OSAHS‏ باید در بیماران با علایم OSAHS‏ و 
یک یا بیش تر عامل خطر مدنظر قرار گیرد غربالگری 
هم‌چنین باید در بیمارانی که علایم هم‌راستا با 05۵۸715 
دارند و کسانی که در خطر بالای بیماری‌های همراه 
5 همانند فشار Yb‏ دیابت ملیتوس, و وقابع 
قلبی و مغزی عروقی هستند مدنظر قرار گیرد. 


علایم و تاریخچه 

در صورت آمکان یک تاریخچه خواب در حضور جفت 
بیمار (bed partner)‏ باید گرفته شود. خرناس 
شابع‌ترین شکایت است. هرچند که عدم وجود آن 
ردکتنده تشخیعی نیست زیر که کلایس حلقی می تواند 
بدون لرزش بافتی ایجاد شود. بروز حالات gasping‏ یا 
snorting‏ حین خواب ممکن است گزارش شود که 
نشان‌دهنده یابان Ais!‏ همراه با باز شدن ناگهانی محرای 
هوایی است. ننگی نفس غیرمعمول است و عدم‌وجود آن 
معمولا OSAHS‏ را از تنگی نفس حمله‌ای شبانه» آسم 
شبانه, و رفلا کس Sout!‏ همراه با لارنگواسیاسم متمایز 
می‌سازد. بیماران ممکن است تجریه بیدار شدن مکرر یا 
خواب منقطع داشته باشند. که cpl‏ حالت در Qe‏ زنان و 
سالمندان شایع تر cool‏ شابع oy‏ علامت روزانه 
خوابآلودگی است. استنباط این علامت و تمایز آن از 
Stud‏ ناشی از فعالیت. بی‌حالی و ضعف دشوار است. 
برخلاف خوا بآلودگی واقعی» باقی موارد با استراحت بهتر 
می‌شود. plu‏ علایم شامل دهان خشک» سوزش سر دل 
شبانه. تعریق قفسه سینه و گردن: شب ادراری» سردرد 
(als‏ می‌باشد. برسشنامه‌های متعددی برای ارزیابی 
تعدد خرناس کشیدن» آینه‌های گزارش شده توسط خود 
low‏ و خوابآلودگی طول روز می تواند غربالگری 
5 را Cubl 8 wis fp ui‏ پسیش‌بینی یک 
پرسشنامه با درنظر گرفتن این‌که بیمار مرد است Ly‏ 


۳۶۰ 
ply‏ بیش تر است. عواملی که مردان را به OSAHS‏ مستعد 
می‌کند شامل چاقی الگوی اندروید (سبب تجمع چربی در 
مجاری هوایی فوقانی می‌شود) و طول حلقی نسبتاً بزرگ که 
کللاپس را شدیدتر می‌کند. زنان قبل از یائسگی به دلیبل 
Sb‏ هورمون‌های جنسی بر نیروی تهویه‌ای نسبتا از 
35 محفوظ هستند. کاهش هورمون‌های جنسی در 
سن SVL‏ با افزایش شیوع 05۸15 در زنان بعد از یائسگی 

مرتبط است. 

تفاوت‌های مورفولوژی کران یوفاشیال وقتی که آندازه 
فضای مجاری هوایی خلفی را کاهش می‌دهد. خطر 
ie jal ly OSAHS‏ می‌دهد. دخالت ساختاری بافت سخت 
در OSAHS‏ در بیماران غیرچاق مشهودتر است. تشخیص 
حالاتی مانند عقب‌رفتگی فک تحتانی می‌تواند بر تصمیم 
درمانی مو ثر باشد. 

5 دارای یک اساس ژنتیکی قوی است که این 
مسئله در تشدید فامیلی قابل توجه و قابلیت ورائت مشهود 
(odds ratio)‏ وجود OSAHS‏ تقریباً دو برابر بیش تر از 
افرادی است که اقوام درگیر ندارند. 
بزرگسالان میانسال تا ۲۰ در میان افراد سالمند. البته 
یک نقطه eal‏ در فاصله سنین ۲ تا ۸ سالگی دیده می‌شود که 
به دلیل هیپرتروفی لنفوییدی کودکان است؛ با رشد مجاری 
هوایی و پسرفت بافت لنفوییدی در سنین بالاتر کودکی» 
شیوع کاهش می‌یابد. سپس با افزایش شیوع چاقی در اواسط 
عمر و در زنانی که دچار بائسگی می‌شوند» OSAHS‏ دوباره 
افزایش می‌پابد. 


شیوع OSAHS‏ ممکن است به ویژه در میان بیماران 
دیابتی یا پرفشار YL‏ باشد. آسیایی تبارها با وجود اندکس 
توده بدنی نسبتاً پایین با خطر بالای 05۸115 روبرو هستند 
که احتمالاً به uo‏ تاأثیر عوامل خطر کرانیوفاشیال می‌باشد 
که فضای نازوفارنکس باریکی ایجاد می‌کند. در ایالات 
متحده سیاه‌پوستان به ویژه کودکان و جوانان در خطر 
بیش تری برای OSAHS‏ نسبت dy‏ سفیدپوستان هستند. در 
بسیاری از بزرگسالان با OSAHS‏ بیماری هنوز تشخیص 


داده نشده است. 
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جدول ۳۱۹-۱ 


تعاریف وقایع تنفسی 

۵ آپنه: قطع جریان هوا برای S‏ ۱۰ تانیه در هنگام خواب که 
می‌تواند همراه باشد با: 

و تلاش تنفسی glean!) Jul‏ انسدادی» شکل ۳۱۹-۲۸) 
با 

@ عدم وجود نلاش تنفسی (آبنه‌های مرگزی. شکل ۳۱۹-۲8) 

© هیپوبنه: کاهش S‏ ۳۰ در جربان هوا حداقل برای ۱۰ ثانیه 
در هنگام خواب که می‌تواند با > ۸۳ کاهش اشباع با وجود 
تحریک باشد (شکل ۳۱۹-۲6). 

۵ تحریکک ناشی از نلاش تنفسی! Null (RERA)‏ نسبی 
تنفسی که مشخصه هییوینه را ندارد ولی شواهد اقزایش 
تلاش تنفسی وجود دارد(معمولا به کمک کنترل فشار بلورا)و 

@ به صورت Sy od‏ مشخص می‌شود (شکل ۳۱۹-۲ 
تنفس با > UL‏ محدود: تنفس با انسداد نسبی» که مشخصاً 
در جربان هییوینه با RERA‏ ایحاد می‌شود که با شکل 
جریان تنفسی صاف يا دالبر شده" مشخص می‌گردد (سکل 
۳۱۹-۳ 


1- Respiratory effort-related arousal 


همراه قابل توجهی ندارند استفاده می‌شود. در صورت 
وجود بیماری همراه نباز به آزمون‌های بیش‌تر برای 
ارزیایی احتمال 05۸15 وجود دارد. 

مطالعه در منژل ممکن است همراه با druid‏ منفی 
کاذب باشد در صورتی که زمان خواب dy‏ درستی تخمین 
زده نشده باشد» در dread‏ ارزیابی بش‌ثر ممکن است 
ضروری باشد. 

اطلاعات کلیدی فیزیولوژیک جمع‌آوری شده حین 
ملالعه خواب برای ارزیابی OSAHS‏ شامل اندازه گیری 
اکسیژن‌گیری (اشباع اکسیژن هموگلوبین» وضعیت بدن: 
و ریتم قلبی است cog le as‏ ها 9 uty‏ مطالعات 
خواب در منزل» پیوسنگی خواب و مراحل خواب (توسط 
الکترو-آکولوگرافی)» حرکات اندامی (توسط حسگرهای 
با و شدت خرناس کشبدن را اندازه گبری می‌کنند. ابن 
اطلاعات برای نعیبن تعداد 9 زیرگروه‌های وقایع 
غیرطبیعی تنفسی در حین خواب همراه با تغییرات اشباع 
اکسیژنی» محرک‌ها و اختلالات مرحله خواب مر تبط با 


افزایش می‌بابد. 


یافته‌های فیزیکی 

یافته‌های فیزیکی عموماً علل بیماری و بیماری‌های 
همراه به ویزه بیماری عروقی را نمایش می‌دهد. در 
معاینه بیمار ممکن است فشار بالا و چاقی ناحیهای 
(مرکزی) که به صورت دور کمر یا گردن Ws‏ مسخص 
می‌شود. نشان داده شود. بخش دهانی حلقی ممکن است 
دهانی به همراه شرایط فضاگر مانند زبان Sy js‏ کام pp‏ 
Gol‏ قرار گرفنه با بک زبان کوچک حجیم» لوزه‌های 
بزرگ کام دارای قوس cele‏ و با کوچکی | عقب‌رفتگی 
فک تحتانی, از آنحابی که مقاومت بالای بینی می تواند 
نشانه‌های انسدادی ضروری است. از آنجایی که بیماران 
نارسابی قلبی در خطر بالای 08۸۵۲15 و CSA‏ هستند. 
لذا یک معاینه قلبی باید از نظر اختلال عملکرد قلب جپ 
پا cul,‏ انحام شود. شواهد oS‏ بولمونل نشان‌دهنده 
می‌باشد. یک ارزیابی نورولوژیک برای بررسی شرایطی 
مانند بیماری‌های عصبی عضلانی و عروقی مغز لازم 
edited, oo‏ 


یافته‌های آزمایشگاهی 

یافته‌های تشخیصی از lou‏ که علایم و نشانه 
زد dy‏ درستی شدت اختلالات تنفسی مربوط به 
خواب را پبیش‌بینی MS‏ تشخیص اختصاصی و 
گروه‌بندی OSAHS‏ از نظر شدت نبازمند ارزیابی > 
خواب است. استاندارد طلابی برای تشخیص OSAHS‏ 
پلی سومنوگرافی (563) در طول شب است. نتیجه منفی 
در PSG‏ ردکننده OSAHS‏ خواهد بود به جز در موارد 
غیرمعمول از جمله خواب REM‏ یا خواب به پشت 
نا کافی. CLL!‏ خواب در منزل که کانال‌های تنفسی و 
قلبی کمتری را ثبت می‌کند. معمولاً به عنوان یک شبوه 
مقرون dy‏ صرفه برای تشخیص بیمارانی که بیماری 
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سایر یافنه‌های آزمایشگاهی اطسلاعات 

تصویربرداری مختلفی شامل رادیوگرافی سفالومتریک» 
CT MRI‏ و آندوسکوپی فیبرابتیک می‌تواند برای 
تعیین عوامل خطر آناتومیک در 054115 :مورد اتفاده 
گرازگیرد آزشون‌های کل مکی است اد مه 
شواهد اختلال عملکرد سیستولی یا دیاستولی بطن با 
ساختار ناهنجار قلبی باشد. مانیتور کردن فشارخون در 
طول شب معمولاً یک الگوی "non-dipping"‏ را نشان 
می‌دهد (فقدان افت مشخص VemmHg‏ فشارخون در 
حالت خواب نسبت به بیداری). اتدازه گیری گازهای خونی 
شریانی که در هنگام شب بیداری انجام می‌شود معمولا 
نرمال است. هییوکسمی یا هیپرکربی هنگام بیداری 
نشان‌دهنده بیماری ربوی همراه پا سندرم کاهش تهویه 
(hypoventilation)‏ است. بیماران مبتلا به هییوکسمی 
شدید شبانه ممکن است میزان بالاتری از هموگلوبین 
داشته باشند. آزمون‌های متعدد تأخیر خواب یا پایداری 
آزمون شب بیداری می‌تواند در اندازه گیری خواب‌آلودگی 
مفید بوده و در تمایز jJOSAHS‏ حمله خواب کمک‌کننده 
باشد. 


پیامدهای سلامتی و بیماری‌های همراه OSAHS‏ 

عامل مهم دخیل در بیماری‌های قلبی» عروق مغزی, و 
متابولیک و هم‌چنین مرگ زودهنگام است. این عارضه یکی 
از معمول ترین عوامل پزشکی مسبب خواب‌الودگی و با تأثیر 
منفی بر کیفیت زندگی است. این اثرات گسترده بر سلامتی را 
می‌توان به تأثیر انقطاع خواب» تحریک کورتکس و 
هیپوکسمی متناوب بر عملکرد عروقی» قلبی» متابولیک و 
نورولوژیک منسوب کرد. وقایع تنفسی مربوط به 05۸115 
بیش‌فعالی سمپاتیک را تحریک می‌کند و منجر به افزایش 
حاد فشارخون در هنگام خواب آسیب اندوتلیومی و فشار 
بالای شبانه و هم‌چنین روزانه می‌شود. هیپوکسمی مر تبط به 
5 هم‌چنین آزادسازی پرو تئین‌های فاز حاد و انواع 
اکسیژن فعال (yeactive oxygen species)‏ را تحریک 
می‌کند و در نتیجه سبب مقاومت dy‏ انسولین و لیپولیز شده و 
در نتیجه شرایط پیش‌التهابی و پروترومبتیک را تقویت 
می‌کند. تلاش تنفسی در مقابل مجرای هوایی مسدود سبب 
ایجاد نوسانات عظیم Lid‏ منفی در داخل قفسه سینه شده و 


۳۶۲ 
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خواب (OSAHS)‏ اندازه گیری و مقیاس شدت. 
© اندکس آینه -هبوینه (AHD‏ تعداد au]‏ به علاوه هیبوینه در 


هر ساعت از خواب 

۵ اندکس اختلال تنفسی (RDD‏ تعداد Ais]‏ به علاوه هبیوینه به 
همراه LRERA‏ در هر ساعت خواب 

OSAHS 9‏ خفیف: AHI‏ با ۵ تا ۱۴ وافعه در ساعت 

8 05475 منوسط: 4 با ۱۵ نا ۲۹ واقعه در ساعت 

OS4HS @‏ ندید: AHI‏ > ۳۰ واقعه در ساعت 

در هر مرحله AHI‏ می‌تواند در سطح pW‏ با یزان 
خوا بآلودگی و هیپوکسمی همراه مشخص شود. 


است. جدول ۲۱۹-۱ و ۲۱۹-۲ نمره وقایع تنفسی و 
راهکارهای شدت آزها را که در مطالعه خواب استفاده 


می‌شود مشخص می‌کند. شکل ۳۱۹-۲ منال‌هابی از 


وقایع تنفسی مرتبط با خواب را نسان می‌دهد. نمونه 
گزارش یک مطالعه خواب اطلاعاتی کمی همانند ۸771و 
نمودار اشباع اکسیژنی در طول شب (میانگین» حداقل» 
زمان مربوط به سطوح کم) را فراهم می‌آورد. گزارشات 
هم‌چنین ممکن است شامل اندکس اختلال تنفسی باشد 
که دربرگیرنده تحریکات مربوط به تلاش ننفسی به 
علاوه تعداد آینه و du gue‏ می‌باشد. PSG‏ آزمایشگاهی 
هم‌چنین تأخیر خواب (از زمان "خاموشی" تا اولین شروع 
خواب)» کفایت خواب (درصد زسان خواب به زمان در 
تخت‌خواب بودن)» اندکس تحریکی (تعداد تحریک 
کورتکس در هر ساعت خواب)» زمان در هر مرحله خواب» 
Sly‏ 5 حزکت یدبک ندام ااندارهی ری مک 
شدت OSAHS‏ بیش تر با توجه به درجه انقطاع خواب 
مرتبط با اختلال تنفسی مشخص می‌شود. سنجش‌های 
مربوطه شامل تعدد تحریکات کوجک کورتکس یا 
بیداری در هر ساعت خواب. کاهش در پیوستگی خواب 
(کفایت کم خواب)» کاهش زمان مراحل عمیق خواب 
(مرحله ولا و REM‏ خواب) و افزايش خواب سبک 
(مسرحله (Ny‏ است. تشخیبص تحریکات آناتومیک» 
همانند افزایش نا گهانی فشارخون» تغبیرات ضربان قلب 
و اختلالات ریتم قلبی نیز اطلاعات مربوط dy‏ شدت 
5 را فراهم می‌آورد. 
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شکل ۳۱۹-۲ ۸4 آنه انسدادی. ۳۰ ثانیه بدون جریان هوا داریم همان‌طور که در Lye‏ فشار پینی (np.flow)‏ و hye‏ حاصل از اندازه‌گیری 


ترمیستور (1.1107) دیده می‌شود. به وجود حرکت قفسه سینه - شکم که نشان‌دهنده‌ی تلاش تنفسی در مقابل مجرای هوایی مسدود است توجه کنید. ظ. 


آپنه مرکزی در یک بیمار با تفس شین استوک به دلیل نارسایی احتقانی قلب. نوار صاف قفسه سینه - شکم نشان‌دهنده‌ی فقدان تلاش تنفسی حین 


آپنه مرکزی است. C‏ هیپوپنه. انسداد نسبی مجرای هوایی حلقی می‌تواند تهویه را محدود کرده و منجر ay‏ کاهش اشباع (میزان خفیف از حدود ۸٩۳‏ به 
۰ در این بیمار) شود. D‏ تحریک ناشی از تلاش تنفسی (RERA)‏ کاهش مختصر EEG‏ الکتروانسفالوگرام؛ EOG‏ الک ترو-کولوگرام؛ EKG‏ 


سیستم رنین - آتژیو تانسین - آلدوسترون و تعادل مایعات 
اتفتا: درمان OSAHS‏ با فشار متبت مداوم در محاری هوایی 
(CPAP)‏ در طول شب نشان داده که می‌تواند فشارخون سیار 
۴ ساعته را کاهش دهد. از آنجایی که تأثیر کلی CPAP‏ بر 
روی سطوح فشارخون نسبتاً کم است (حدود ۲ تا ۴ میلی‌متر 
جیوه)» پیشرفت بیش تری در میان بیماران با AHIs‏ و 
خوا بآلودگی بالاتر مشاهده می‌شود. 


بیماری‌های قلبی عروقی» مخزی عروقی و متابولیکدر 
میان عواقب جدی OSAHS‏ بر سلامتی» pil‏ آن بر عملکرد 
قلب و متابولیک می‌باشد. شواهد اپیدمیولوژیکی قوی نشان 


الکتروکاردیوگرام. 


پره‌لود و افترلود قلبی را تغییر می‌دهد و منجر به تغییر شکل و 
کاهش عملکرد قلبی می‌شود. هیپوکسمی و عدم تعادل 
سمپاتیک - پاراسمپاتیک نیز می‌تواند تغییر شکل 
الکتریکی قلب و آسیب میوسیت ایجاد نماید. 


فشارخون Sh‏ (هپرتانسون) OSAHS‏ می‌تواند منجر به 
اف زایش فشارخون تاسطوح پیش هیپرتانسیون و 
هیپرتانسیون شود و میزان شیوع الگوی non-dipping‏ 
فشارخون در Job‏ شب و متعاقباً خطر بروز هیپرتانسیون 
مقاوم را بیش تر کند. افزایش فشارخون به دلیل تقویت 
فعال‌سازی سیستم عصبی سمپاتیک و هم‌چنین تغییرات 
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است در خواب‌آلودگی نقش bis)‏ کند. بنابراین حستی بعد از 
درمان مهم است که بیمار را از لحاظ باقی‌ماندن خواب‌آلودگی 
کنترل کنیم و ضرورت درمان بهینه را ارزیابی کنیم» الگوهای 
خواب را بهبود بخشیم و سایر بیماری‌هایی که در 
خوا بآلودگی دخیل هستند شناسایی نماییم. 


dy زندگی وخلن کاهش کیفیت زندگی مربوط‎ Cas 


سلامتی در بیماران OSAHS‏ معمول است که این کاهش در 
زیرگروه‌های فیزیکی و سرزندگی فرد بیش‌ترین است. 
درمان با CAPA‏ معمولا منجر به پیشرفت در نتایج گزارش 
شده توسط بیماران می‌شود. افسردگی به ویژه علایم 
افسردگی سوماتیک (بی‌قراری. خستگیء افت انرژی) در 
۵5 معمولاً گزارش می‌شود. 


سندرم آپنه | هیپوینه انسدادی 
خواب (OSAHS)‏ 


یک رویکرد جامع در درمان OSAHS‏ لازم است تا عوامل 
خطر و بیماری‌های همراه به حداقل برسد. پزشک باید در 
مورد عوامل رفتاری و سیک زندگی بررسی کرده و مواردی را 
که مانند مدت خواب (۷ تا ٩‏ ساعت)» تنظیم الگوی خواب (با 
ساعت به خواب رفتن و بیداری مشابه در طول هفته تشویق 
بیمار به خودداری از به پشت خوابیدن درمان آلرژی‌های 
ساعت از به خواب رفتن» 9 کاهش استفاده از داروهای 
خواب‌آور. بیماران باید در مورد خودداری از رانندگی حین 
خوابآلودگی مشاوره داده شوند. 

CPAP‏ درمان استاندارد با بیش ترین شواهد dade‏ بودن 
است. CPAP‏ از طریق ماسک بینی یا بینی دهان به عنوان 
یک ایمپلنت مکانیکی برای باز نگه داشتن مجرای هوایی به 
کار می‌رود و برقراری مجاری هوایی را در هنگام خواب مهیا 
می‌سازد. تنظیم مقدار CPAP‏ در Jeb‏ شب [ که در آزمایشگاه 
یا خانه به وسیله خودکار تنظیم مقدار (autotitring)‏ انجام 
می‌شود] برای تعیین تنظیم فشار بهینه لازم است تا تعداد 
آپنه / هیپوپینه رادر زمان خواب کاهش coal‏ تبادلات گازی را 
بهبود بخشیده 9 تحریکات ly‏ کاهش دصشد. میزان مبعیث 
درمان CPAP‏ بسیار متفاوت است (متوسط ۵۰ تا (ZA+‏ و با 
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Normal Flow limitation 


شکل ۳۱۹-۲ مثال کاهش جریان. الگوی جریان دمی در یک 
مجرای هوایی ejb‏ گرد بوده و در وسط اوج می‌گیرد. در عوض مجرای 
هوایی pitta eas‏ یک اوج سریع نشان می‌دهد که به دنبال آن یک 


صاف شدن میان‌دمی دارد که نمایش‌دهنده ظاهر scooped-out‏ است. 


می‌دهد که OSAHS‏ به طور چشمگیری خطر بیماری عروق 
fraction)‏ کاهش پافته. آریتمی‌های دهلیزی 9 بطنیء 
بیماری آرترواسکلروزو شریان کرونر استروک و دیابت را 
افزایش می‌دهد. با درمان OSAHS‏ تعدادی از مارکرهای 
خطر قلبی را کاهش می‌دهد. مقاومت dy‏ انسولین را بهبود 
می‌بخشد و از میزان عود فیبریلاسیون دهلیزی می‌کاهد و در 
کل در پیشرفت نتایج بیماران با بیماری قلبی عروقی فعال 
py‏ است. کار آزمایی‌هایی در مقیاس Yu‏ در aly‏ ات تا 
نقش درمان OSAHS‏ ر در کاهش میزان وقایع قلبی و در 
طولانی کردن بقای بیماران قلبی ارزیابی کند. 


خواب] لودگی بیش از ۵۰ از بیماران با OSAHS‏ 
متوسط تا شدید خواب‌آلودگی روزانه را گزارش کرده‌اند. 
بیماران مبتلا به سندرم OSAHS‏ دو برابر خطر حوادث شغلی 
بیش تری دارند. افرادی که 1های Yb‏ دارند در تصادفات 
وسایل نقلیه موتوری هفت برابر بیش تر از افرادی هستند که 
پرسشنامه‌ها کمتر می‌کند. هرچند درجه بهبودی بسیار 
متفاوت است.خوابآلودگی باقی‌ماننده ممکن است به دلایل 
مختلفی باشد از جمله درمان کمتر از مطلوب» زمان خواب 
وتو هن فر قبط retell ym a‏ ریق sim)‏ که تقتار 
آن در بیماران 05۸115 افزایش می‌یابد) سیتوکین‌های 
سومنوژنیک (م. موادی اندوژن که خواب‌آلودگی را بیش تر 
کرده و باعث پیشبرد خواب می‌شوند) آزاد می‌کنند که ممکن 


تم 
a‏ 


۵ تنقسم 


ao 
j— 
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۳۶۵ 
عوارض جانبی فشار هوابی مثبت مداوم (CPAP)‏ و درمان‌های با آن 

عوارض حانبی درمان 

احتقان بینی فراهم کردن رطوبت گرم؛ تجویز سالین / اسبری‌های بینی استروئیدی 

کلاستروفوبی تغییر قرارگیری ماسک (نظیر تغییر به لوله بینی)» بهبود عادتی (به 
عنوان منال تمرین تنفس با CPAP‏ حین بارداری) 

دشواری بازدم کاهش موقت فشار, فراهم کردن slid‏ منبت توسطحی در مجاری 
هوأیی 

کبودی تبغه بینی تغییر قرارگیری ماسک» فراهم کردن پدهای محافظ 

اروفازی (aerophagia)‏ تجویر آنتی اسیذ 


بسیار متفاوت است. و میزان موفقیت مشابه با مقداری کمتر 
از درمان با ابزارهای دهانی است. جراحی مجرای فوقانی در 
5 شدید و بیماران BE‏ تا کمن دارد. میزان 
موفقیت در جراحی چند مرحله‌ای (شامل بیش از یک محل / 
ساختار) که توسط یک جراح باتجربه انجام شود بیش‌تر 
خواهد بود البتد انتخاب بیمار عامل (ae‏ بوده و براساس 
هدف‌گیری نواحی دخیل در عارضه برای جداسازی جراحی 
استوار است. جراحی bariatric‏ (م. جراحی بخشی از دستگاه 
گوارش برای درمان چاقی شدید) نیز گزینه‌ای برای درمان 
بیماران چاق مبتلا به OSAHS‏ است و می تواند در بهبود نه 
تنها OSAHS‏ بلکه lw‏ مشکلات سلامتی مر تبط با چاقی 
موْثر باشد. سایر اقداماتی که می‌تواند خرناس کشیدن را 
کاهش دهد ولی اثر کمی بر OSAHS‏ دارد که شامل تزریق 
کام نرم (ایجاد سفتی سوزاندن رادیوفرکوئنسی» 
اوولوپالا توپلاستی به کمک لیزر و ایمپلنت کامی است. 
اکسیژن کمکی می تواند اشباع | کسیژنی را بهبود بخشد. 
ولی شواهد کمی از تأثیر آن بر علایم OSAHS‏ با AHI‏ 
وجود دارد. 


ER SO ان ان‎ 


آینه مرکزی خواب (CSA)‏ 

5۸ از OSAHS‏ شیوع کمتری دارد و می تواند به تنهایی یا 
به همراه وقایع انسدادی dy‏ صورت آپنه مختلط" رخ دهد. 
Yours CSA‏ به دلیل افزایش حساسیت به ۳002 ایجاد 
می‌شود که منجر dy‏ یک الگوی تنفسی بی‌ثبات dy‏ صورت 
هیپرونتیلاسیون با آپنه متناوب می‌شود. تأخیر طولانی 
گردش خون میان مویرگ‌های ریوی و گیرنده‌های شیمیایی 
کاروتید از fle‏ دیگر است IY‏ بیماران دارای نارسایی 


حمایت یک گروه مراقبت سلامتی آموزش دیده که عوارض 
جانبی l;‏ یادأور می‌شوند ممکن re al‏ شود (جدول 
۳۱۹-۳). علیرغم محدودیت‌های CPAP‏ مطالعات کنترل 
شده نشان‌دهنده ak‏ مفید آن بر فشارخون» هوشیاری» خلق 
و حساسیت به انسولین است. مطالعات کنترل نشده نیز 
نشان‌دهنده تأثیر مناسب آن بر نتایج قلبی عروقی» ضریب 
تخلیه‌ای قلب عود فیبریلاسیون دهلیی» و خطر مرگ‌ومیر 
است. 

ابزار دهانی OSAHS‏ با به جلو بردن فک تحتانی عمل 
می‌کند. بنابراین مجرای هوایی را با تغییر موقعیت آرواره 
تحتانی و به جلو کشیدن زبان باز می‌کند. اين ابزار معمولا 
زمانی بهتر عمل می‌کنند که در جهت کارایی بیش‌تر برای 
بیمار تغییراتی یابد؛ برای رسیدن به بیش‌ترین سازگاری 
چندین هفته زمان لازم است. مطالعات بر روی SE‏ اين ابزار 
کاهش > 4۵۰ AHT‏ را در * افراد نشان داده است» هرچند 
این اطلاعات به مقدار زیادی از بیماران با OSAHS‏ خفیف 
به دست آمده است. عوارض جانبی این ابزار شامل درد 
مفصل تمپومندیبولار و جابجایی دندانی است. ابزار دهانی 
بیش تر در درمان بیماران OSAHS‏ خفیف و بیمارانی که 
CPAP‏ را تحمل نمی‌کنند استفاده می‌شود. هرچند از آنجایی 
که استفاده صحیح از ابزار دهانی» کاربرد صحیح jo|,CPAP‏ 
افزايش می‌دهد ولی این ابزار هنوز برای استفاده در موارد 
بیش تر sly‏ بیماران با مشکل خرناس» 05۸15 خفیف و 
در آن‌هایی که CPAP‏ را تحمل نمی‌کنند استفاده می‌شود. 
اوولووپالا تو فارنژیوپلاستی Joe)‏ جراحی خروج زبان کوچک 
و حاشیه کام (py‏ شایع‌ترین عمل جراحی بوده و نتایج آن 
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پیوندریه ۳۲*6 


Elbert P. Trulock 


این فصل تنها به صورت کامپیوتری ارایه شده است. و بر روی 
0 که همراه این OLS‏ است. موجود می‌باشد (همانند پزشکی 
الحاقی / هاریسون آنلاین) و کتاب الکترونیک "app" editions‏ 
of HPIM 19e, (eBook)‏ 


پیوند ریه» یک روش درمانی برای بسیاری از بیماران 
مبتلا به مرحلةٌ پایانی بیماری‌های ریوی غیربدخیم است. د 
گیرندگان گزینش شده مناسب. پیوند dy)‏ باعث 
طولانی‌شدن میزان بقا و بهبود کیفیت زندگی می‌شود. از سال 
۵ بیش از ۴۰۰۰۰ مورد پیوند ayy‏ گزارش شده است از 
سال ۲۰۰۹ بیش از ۲۰۰۰ پیوند سالانه ثبت شده است. 


۳۶۶ 
احتقانی قلب در خطر CSA‏ هستند. در تأخیر طولانی» یک 
الگوی تنفسی فراژ و فرود (crescendo decrescendo)‏ به 
نام تنفس شین استوکس (cheyne-stokes)‏ وجود دارد 
(شکل ۳۱۹-۲13 ple‏ عوامل خطر CSA‏ شامل داروهای 
اپیوئیدی aS)‏ به نظر می‌رسد که SE‏ وابسته به دوز بر CSA‏ 
دار هس ی نطیو نیس دو ارتفا عات اس دزیر خی 
افراد. CPAP‏ به ویژه در فشارهای بالا به نظر می‌رسد Ais]‏ 
مرکزی ایجاد کند؛ به این حالت آپنه کمپلکس خواب گفته 
می‌شود. dy‏ ندرت» CSA‏ ممکن است dy‏ دلیل حساسیت 
شیمیایی خنتی ناشی از بیماری‌های مادرزادی (سندرم 
هیپوونتیلاسیون مرکزی مادرزادی) یا عوامل اکتسابی بروز 
کند. درمان با 05۸ دشوار بوده و به علل زمینه‌ای وابسته 
el‏ اطلافات ری بای که اکسیوی کرک 
می‌تواند تعدد آپنه‌های مرکزی را به ویژه در بیماران با 
Goda Wik Gia easy‏ شین التوکن با ترمان Lag‏ 
نارسایی قلبی و در برخی موارد با استفاده از CRAP‏ با یا بدون 
اکسیژن کمکی درمان می‌شود. سروو - ونیلاسیون تطبیفی 
(Adaptire servoventilation)‏ یک شک ل از cul‏ 
تهویه‌ای است که dy‏ صورت دینامیک و JLB‏ سطوح حمایتی 
دمی را در دوره‌های آپنه با هیپوپنه تغییر داده. می‌تواند 
تغییرات گسترده PCO?‏ را که آپنه مرکزی ایجاد می‌کند به 

حداقل برساند و می‌تواند در درمان CSA‏ مفید باشد. 
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مراقبت‌های ویژه تنفسی ‏ 
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۳۶۹ 


است. اگرچه این سیستم‌ها به عنوان ابزارهایی جهت ارزیابی 
بیمارانی که دچار وضعیت بحرانی هستند. ابداع گردیده‌انده 
اما فایده آنها در پیشگویی پیامد بیماران روشن نیست. 
سیستم‌های نمره‌بندی شدت بیماری برای تعیین آن دسته از 
بیمارانی که وضعیت بحرانی دارند. حائز اهمیت هستند. dy‏ 
این ترتیب. امکان مقایسه Bo‏ بیمارانی که در 
کار آزمایی‌های بالینی شرکت می‌کنند فراهم می‌شود. برای 
اطمینان از واقفعی‌بودن مزیت ادعاشدهٌ یک درمان» 
پژوهشگران yb‏ اطمینان حاصل کنند که گروه‌های مختلف 
شرکت کننده در یک کار آزمایی بالینی, از لحاظ شدت بیماری 
مشابه یکدیگر هستند. نمره‌بندی SOI‏ همدایت 
سیاست‌های اجرایی بیمارستان‌ها نیز مفید می‌باشند. با 
توجه به این سیستم‌های نمره‌بندی» می‌توان تخصیص 
منابع بیمارستانی (مانند خدمات پرستاری و مراقبت‌های 
فرعی) را به تحو مطلوب انجام داد. سیستم‌های نمره‌بندی 
SOI‏ می‌توانند به ارزیابی کیفیت مراقبت‌های 1017 در طول 
درمان نیز کمک کنند. اعتبار سیستم‌های نمره‌بندی بر این 
Line‏ استوارند که افزایش سن, وجود بیماری‌های زمینه‌ای 
مزمن, و افزایش شدت انحراف از فیزیولوژی نرمال با افزایش 
نرخ مرگ و yoo‏ همراه هستند. همه سیستم‌های نمره‌بندی 
[90 که در حال حاضر وجود دارند» از مطالعه بیمارانی که قبلا 
در ICU‏ بستری بوده‌انده استخراج شده‌اند. سیستم‌های 
نمره‌بندی SOT‏ برای پیش‌بینی بقای بیماران قابل استفاده 
نیست. هیچ سیستم نمره‌بندی که بر مدیریت تصمیم‌گیری 
پزشکان براساس مشخصه‌های مورد نظر برای بستری در 
ICU‏ موثر باشد وجود نداره هرچند این ساختار و مدل به 
وجود آمده است. بنابراین استفاده از سیستم نمره‌بندی SOT‏ 
برای Ce pte‏ درمان و تصمیم‌گیری بالینی در حال pole‏ 
توصیه نمی‌شود. در عوض, این موارد باید dy‏ عنوان منبع 
مهمی از اطلاعات به عنوان مکمل در تصمیم‌گیری بالینی در 
حضور بیمار مورد استفاده قرار گیرد. 

در حال yale‏ رایچ‌ترین سیستم‌های نمره‌بندی» 
سیستم "APACHE‏ (ارزیابی شرایط فیزیولوژیک حاد و 


وضع سلامت jo‏ من )سس ۱5۵5 (نمره ساده شده 
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NEI ERS A 


John P. Kress, Jesse B. Hall 


مستلزم آگاهی کامل از پا توفیزیولوژی بوده و در ابتده معطوف 
فیزیولوژیک قرار دارند. فرایند احیا اغلب سریع و به طور 
زودرس و بدون آگاهی از جزیبات مشکلات طبی مزمن بیمار 
انجام می‌گیرد. در همین حین که پایدارسازی فیزیولوژیک 
cae Cle MENG Nee 2s‏ | 
زمینه‌ای بیمار گردآوری 02905 و ارزیابی وضعیت فیزیولوژیک 
فعلی بیمار را تکمیل AUS‏ برای ارزیابی دقیق پا توفیزیولوژی 
و نیز درمان نارسایی ارگان‌ها» ابزارهای فراوانی در اختیار 
متخصصین مراقبت‌های بحرانی است؛ این مسأله فرصتی را 
برای تشخیص و درمان بیماری زمینه‌ای در بیماران 
پایدارشده فراهم می‌آورد. در حقیقت» بهره گیری از مداخلات 
تهاجمیء مانند تهویه مکانیکی و درمان جایگزینی کلیه" در 
01 امری عادی است. آگاهی از خطرات و متافع این 
مداخلات شدید و اغلب تهاجمی. برای اطمینان بافتن از 
کسب بهترین نتیجه حیاتی است. با این حال این 
متخصصین Lb‏ بدانند که چه زمانی شانس بهبود بیمار اندک 
یا صفر بوده و در این شرایط به بیمار در حال مرگ و همراهان 
وی مشاوره و تسلی بدهند. پزشکان مراقبت‌های بحرانی 
الب بایستی در مواردی که بهبود بیماری زمینه‌ای 
غیرممکن است. اهداف خود را از Lol‏ و معالجه بیمار به 


ارزیایی شدت بیماری 
در 101 الب شدت بیماری درجه‌بندی می‌گردد. 


سیستم‌های زیادی برای درجه‌بندی شدت بیماری " (SOD‏ 
ابداع شده و طی سه Ams‏ اخیر اعتبارشان به deg‏ رسیده 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شاخصه‌های بالینی شوک عبار تند کاهش فشار متوسط 
شریانی (MAP)‏ تا کی‌کاردی» iy SU‏ سردیودن پوست و 
اتدام‌ه)؛ تعییر حاد وضعیت هشیاری» 9 الیگوری. 
هیپو تأنسیون معمولا Ll)‏ نه همیشه) وجود دارد. نتیجه نهایی 
هیپوپرفوزیون چندارگانی» هیپوکسی بافتی است که آغلب به 
صورت اسیدوز لاکتیک تظاهر می‌کند. از آن‌جایی که فشار 
متوسط شریانی محصول برون‌ده قلبی و مقاومت عروق 
سیستمیک است. کاهش فشارخون می تواند ناشی از کاهش 
برون‌ده قلبی و/یا کاهش مقأومت عروق سیستمیک باشد. به 
این ترتیب» ارزیابی اولیه بیمار دچار افت فشارخون شامل 
ارزیابی کفایت برون‌ده قلبی است (شکل (PY VAY‏ شواهد 
بالینی کاهش BE‏ یت قلبی le‏ تند از باریک‌شدن فشار 
نبض (شاخصی که با حجم ضربه‌ای در ارتباط است) و 
سردبودن اندام‌ها همراه با sal‏ در پرشدن مجدد مویرگ‌ها ۳ 
نشانه‌های gel a‏ برون‌ده قلبی شامل موارد زیر هستند: 
پهن‌شدن فشار نبض (به ویژه همراه با کاهش فشار 
دیاستولی» گرم‌بودن اندام‌ها همراه با نبض‌های جهنده» و 
سریع‌بودن پرشدن مجدد مویرگ‌ها. چنانچه در یک بیمار 
نشانه‌های افزایش برون‌ده قلبی دیده شودء می‌توان این گونه 
نتیجه گیری کرد که کاهش فشارخون, ناشی از کاهش 

در افراد دچار افت فشار خون که دارای نشانه‌های کاهش 
برون‌ده قلبی هستندء مناسب است که وضعیت حجم داخل 
عروقی و قلبی ارزیابی گردد. در شرح حال آن دسته از بیماران 
دچار افت فشارخون که حجم داخل عروقی آنها کاهش یافته 
است» ممکن است مواردی Sd‏ بر خونریزی یا سایر علل از 
شود. در این دسته از بیماران ممکن Cael‏ فشار ورید ژوگولار 
(IVP)‏ کاهش یاب اگرچه تغییر فشار دهلیز راست به عنوان 
تابعی از تنفس خودبخودی» بهتر می‌تواند پاسخدهی به 
شوک پاسخ‌دهنده به ale‏ (به عبارتی شوک هیپوولمیک) 
مثبت. تغییر بزرگی را در فشار نبض (به عنوان تابعی از 
تنفس) نشان دهند (شکل ۳۲۱-۴). ن دسته از بیماران 
دچار Cal‏ فشارخون که حجم داخل عروقی آنها افزایش یافته 


1. delayed capillary refill 


۳۷۰ 


وضعیت فیزیولوژیک حاد) هستته 


سیستم نمر مبندی 11 APACHE‏ 

این سیستم» رایج‌ترین سیستم نمره‌بندی SOL‏ در آمریکای 
شمالی است. سنء نوع پذیرش )1 (پذیرش پس از جراحی 
الکتیو در مقابل پذیرش به دنبال علل غیرجراحی یا پس از 
جراحی آورژانس)» وجود یک مشکل سلامتی مزمن,» و ۱۲ 
متغیر فیزیولوژیک (شدیدترین ناهنجاری هر متغیر در ۲۴ 
ساعت نخست پذیرش در (ICU‏ برای استخراج امتیاز مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. پیشگویی نرخ مرگ و میر بیمارستانی 
از طریق فرمولی محاسبه می‌شود که در آن موارد زیر به 
حساب می‌آیند: نمره APACHE TI‏ نیاز به جراحی 
اورژانس, و رده تشخیصی مختص بیماری (جسدول 
۷-۱ ۷ ارتباط بین تمره TH‏ ۵6۲و هرگ وعیر در 
شکل ۳۲۱-۱ نشان داده شده است. نسخه‌های روزآمد 
سیستم نمره‌بندی APACHE III) APACHE‏ و 
(APACHE IV‏ نیز منتشر شده‌اند. 


سیسستم نمره‌يندي SAPS‏ 

سیستم نمره‌دهی SAPS TT‏ ( که در اروپا از ایالات متحده 
elo‏ بیشتری دارد) طبق الگویی شبیه سیستم APACHE‏ 
استخراج می‌شود. این سیستم برای بیماری‌ها اختصاصی 
نیست آمادر عوض دربر گیرنده سه متغیر مربوط به 
بیماری‌های زمینه‌ای AIDS)‏ سرطان متاستاتیک و 
بدهمی‌های حون اس اد وه که از Gap eS,‏ 
۱-۲ به جای ۲۴-1 برای اندازه‌گیری اختلالات فیزیولوژیک 
استفاده می‌کند در سال ۲۰۰۵ ایجاد شده است. 


شوک 
(فصل ۳۲۴ را نیز ببینید) 


ارزیابی اولیه 

شوک یک وضعیت شایع بوده و ضروری است بیمار مبتلا به 
انز ICU‏ بسعری شحو سوک ملامکن ات در Gas‏ 
مرأقبت‌های بحرانی بروز کند. تعریف شوک از اين قرار است: 
وجود هپپوپرفوزیون چنددستگاهی ارگان‌های انتهایی. 
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تبادل جزوات پزشکی 


رویکرد به بیمار دچار شوک 
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Sie ee‏ ام 
ام اکوکاردیوگرام 
پايش تهاجمی عروق___ 


شکل ۳۲۱-۲ as Susy‏ ماری که در شوک jel‏ 
1( درمان زودر س هدفمند؛ SVP‏ فشار ور ید ژوگولار. 


ارزیابی اولیه بیمارانی که در شوک به سر می‌برنده 
بایستی تنها چند دقیقه طول بکشد. مهم است که احیای 
زودهنگام و تهاجمی براساس ارزیابی اولیه آغاز شود زیرا 
شروع سریع فرایند احیا در شوک‌های سیتیک و کاردیوژنیک 
می‌تواند بقا را بهبود بخشد. چنانچه داده‌های ارزیابی اولیه در 
کنار بستر بیمار, مبهم یا گیج‌کننده باشند» ارزیابی‌های عینی 
بیشتر (مانند الکتروکاردیوگرافی b/g‏ پایش عروقی تهاجمی) 
می‌تواند مفید باشد. هدف احیای زودهنگام. برقراری مجدد 
پرفوزیون بافتی SLI‏ به منظور پیشگیری یا به 
حداقل,ساندن ات ارگان‌های انتهایی ual‏ 


حمایت تهویه‌ای مکانیکی 

(فصل ۳۲۳ را نیز ببینید). در طول احیای بیمارانی که در شوک 
به سر می‌برند» باید از اصول "ACLS‏ پیروی نمود. از آن‌جایی 
کت این tall Ra class‏ فاد یش سافطی ار بارهس 


1. advanced cardiac life support 
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شکل ۳۳۱-۱ منحنی بقای 11 APACHE‏ آبی: بدون عمل 
جراحی؛ سبز: پس از عمل جراحی. 


و دچار JUS!‏ کارکرد قلب هستند ممکن است در معاینه 
al‏ دارای کاوبهاه | giao IVP 8p‏ دج 
اندمها و کراکل در سمع ریه بشند. در رادیوگرافی قفسه سینه 
متفگ انس ارگ قلیه tary‏ راک مهم 
عروقی» Kerley B bobs‏ و ادم ریه دیده شود. ممکن است 
درد قفسه سینه و تغییرات الکتروکاردیوگرافیک سازگار با 
ایسکمی جلب توجه کنند (فصل (VV‏ 

در آن دسته از بیماران دچار افت فشارخون که دارای 
شواهد بالینی tall‏ برونده قلب هستند. جستجوی علل 
کاهش مقاومت عروق سیستمیک منطقی به نظر می‌رسد. 
oy als‏ علت آفت فشارخون همراه با برون‌ده بالای قلبی 
سپسیس است (فصل fle (VO‏ دیگر عبارتند از: نارسایی 
Salas‏ و ریگ وان تروطاهان Boa‏ 
joy‏ سندرم پاسخ التهابی سیستمیک (SIRS)‏ می‌شوند 
آنافیلا کسی تیرو توکسیکوز و شنت‌های شریانی - وریدی 

به طور خلاصه شایعترین گروه‌های شوک عبارتند از 
شوک‌های هیپوولمیک, شوک‌های کاردیوژنیک, شوک همراه 
با برون‌ده قلبی بالا و کاهش مقاومت عروق سیستمیک 
اه اس روا مک اروت 
همپوشانی داشته و به طور همزمان روی دهند Sout Mio)‏ 
هیپوولمیک همراه با شوک سپتیک). 
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شکل ۲۲۱-۲ تغییر فشار دهلیز راست در طول تنفس خودبخودی در بیماری که دچار شوک شده و برون‌ده قلبی وی در 
پاسخ به تجویز مایعات داخل سیاهرگی افزایش یافته است. فشار دهلیز راست از VinmHg‏ به FromHg‏ کاهش ub go‏ نوار افقی نشانگر 


اسیدوز لا کتیک همراه | Poser‏ نشانه‌های دیسترس تنقفسی با 
شماری او تشانه‌هاقن Sb‏ همه ا سار تعطیه ت پرا در 
گفتن جمله‌های «LoL‏ استفاده از ماهیچه‌های فرعی 
تنفسی» فعالیت متناقض (paradoxical)‏ ماهیچه‌های 
شکمی, تاکی‌پنه شدید (بیش از ۴۰ تنفس در دقیقه) و 
کاهش دفعات نفس‌کشیدن علیرغم افزایش درایو تنفسی. 
زمانی که بیماران دچار شوک» تحت تهویه مکانیکی قرار 
می‌گيرند, هدف اصلی در زمان تنظیم ونتیلا تور این است که 
ples‏ یا بخش بزرگی از کار تنفسی» بر دوش دستگاه باشد و به 
این تر تیب حالتی ایجاد شود که کار ماهیچه‌های تنفسی dy‏ 
حداقل برسد. با برقراری تهویه مکانیکی در شوک کاهش 
بیش از پیش فشار متوسط شریانی (MAP)‏ دیده می‌شود. 
علت این پدیده» کاهش بازگشت وریدی به دنبال تهویه با 
فشار مثبت» کاهش ترشح کاته کو لآمین‌های درونزاد در پی 
برطرف‌شدن استرس ناشی از نارسایی تنفسی, و اثر 
داروهای استفاده شده برای تسهیل لوله گذاری درون ناپی 
(مانند پروپونول و آوپیوییدها) می‌باشد؛ همه موارد بالا 
می‌توانند منجر dy‏ افت فشار خون شوند. به این ترتیب» پس 
از لول گذاری درون نایی و تهویه با فشار مثبت بایدانتظار 
داشت که فشار خون افت کند. بسیاری از این بیماران» دارای 
مایعات داخل وریدی پاسخ دهد. در شکل ۲۲۱-۲ به طور 
خلاصه» تشخیص و درمان گونه‌های مختلف شوک ذ کر شده 
است. برای به دست‌آوردن اطلاعات بیشتر در مورد گونه‌های 
مختلف شوک فصول ۰.۳۲۴ ۳۲۵ و ۳۲۶ را ببینید. 


eas ft, eas woe ; ۹ 1 na 


۳۷۴ 
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زمان تنفس خودبخودی است. 


هوایی خود نباشند. ارزیابی اولیه راه‌های هوایی بیمارانی که 
در شوک به سر می‌برند در هنگام deal‏ ضروری است. 
وله گذاری سریع و تهویه مکانیکی اغلب لازم است. علل 
انجام لوله گذاری داخل نای و تهویه مکانیکی شامل نارسایی 
تنفسی هیپوکسمیک حاد و نارسایی تهویه‌ای هستند که در 
بسیاری از موارد همراه با شوک دیده می‌شوند. نارسایی 
تنفسی هیپوکسمیک حاد ممکن است در بیماران مبتلا به 
شوک کاردیوژنیک و pal‏ ریوی (فصل ۳۲۶) و نیز در افراد 
مبتلا به شوک سپتیک همراه با پنومونی پا سندرم زجر 
تنفسی حاد (ARDS)‏ بروز کند (فصول ۳۲۲ و AVVO‏ 
نارسایی تهویه‌ای اغلب در نتیجه افزایش بار (load)‏ 
دستگاه تنفسی بروز می‌نماید. این بار ممکن است به شکل 
اسیدوز Seyi‏ حاد(اغلب اسیدوز لاکتیک) یا کاهش 
کمپلیانس ریه‌ها (ریه‌های " 
داشته باشد. خونرسانی کافی ay‏ ماهیچه‌های ننفسی در 
dine‏ شوک» می‌تواند دلیل دیگری برای لوله گذاری سریع و 
Sle aga‏ باشد دز elle‏ بیش ماهیجه‌های هش 
درصد بسیار کمی از برون‌ده قلبی را دریافت می‌کنند. با این 
حال در بیمارانی که در شوک dy‏ سر برده و بنا dy‏ دلایلی که در 
SS YL‏ شد دچار دیسترس تنفسی هستند» درصدی از 
زونه قلب که بف دا هیچهههای تنفس می‌رمند ممکق است 
به میزان ده برابر یا بیشتر افزايش یابد. تولید اسید لا کتیک به 


سفت ) در pol Aru‏ )42 وجود 


دنبال فعالیت نه چندان موثر ماهیچه‌های تنفسی, بار 
تهویه‌ای را بیش از پیش افزایش می‌دهد. 

تهویه مکانیکی می‌تواند کارکرد تنفسی بیمار را بهبود 
بخشیده و امکان توزیع دوبارةٌ برون‌ده قلبی محدود بیمار در 
بین اعضای Slo‏ دیگر را فراهم کند؛ این pal‏ با بهبود 
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شکل ۲۲۱-۲ تغییر فشار نبض در طول تهویه مکانیکی در بیماری که دچار شوک شده و برون‌ده قلبی وی در پاسخ به 
تجویز مایعات درون سیاهرگی افزایش یافته است. فشار نبض (فشار سیستولی منهای فشار دیاستولی) در یک بیمار مبتلا به شوک سپتیک, در 


آسیب ریه را گسترش دهد. کلاپس و بازگشایی چرخه‌ای 
حبابچه‌ها ممکن است تا حدی این فرایند را توجیه کند. 
همانطور که در شکل ۳۲۱-۵ مشهود است. Shas!‏ فشار - 
حجم ریه در ARDS‏ به صورت خطی نیست. حبابچه‌ها 
ممکن است در حجم‌های بسیار کم ریه کلاپس BES‏ 
(فروبخوابند). مطالعات حیوانی حاکی از آن است که کشیدگی 
و اتساع بیش از حد حبابچه‌های آسیب‌دیده در هنگام تهویه 
مکانیکی می‌تواند آسیب ریه را تشدید کند. نگرانی از اتساع 
بیش از حد حبابچه‌ها (که به "سیب دیدگی gore‏ ناشی 
از ونتیلاتور مسعروف است) باعث شد یک کارآزمایی 
جندمرکزی» تصادفی شده و آینده‌نگر انجام گیرد تا Boat‏ 
سنتی تهوبه مکانیکی برای آسیب‌دیدگی حاد ریه و ARDS‏ 
(حجم جاری زیاد معادل WL‏ به ازای هر کیلوگرم وزن 
مطلوب بدن)» با شیوة حجم جاری کم Pm)‏ به ازای هر 
کیلوگرم وزن مطلوب بدن) مورد مقایسه گیرد. این مطالعه 
نشان داد در گروهی که حجم جاری کم گرفتند میزان 
مرگ‌ومیر به طور چشمگیری کاهش یافت (مرگ‌ومیر ۳۹,۸ 
در حجم چاری زیاد در مقایسه با ۸۳۱ در حجم جاری کم). 
این ئابت می‌کند که شیوهٌ تهویه مک‌انیکی 
می‌تواند بر فرجام این بیماران اثر بگذارد. به‌علاوه در آسیب 
حاد ریوی و ۸75 در «محافظه کاری در تحوبز مایعات» و 
حفظ CVP‏ (فشار ورید مرکزی) PCWP by‏ (فشار گوه‌ای 
مویرگ ریوی) در حد نسبتاً پایین» مقایسه با «آزاد گذاشتن 
مایعات» CVP)‏ یا PCWP‏ نسبتاً (YL‏ می‌تواند نیاز به 
روزهای تهویه مکانیکی را کم AS‏ 


1. volutrauma 


طول تهویه مکانیکی تغییر 50 


نارسایی تنفسی 


نارسایی تنفسی یکی از شایعترین دلایل بستری بیماران در 
ICU‏ است. ICU up‏ ها بیشتر یا مساوی IND‏ بیماران» 
درطول اقامت خود نیاز به تهویه مکانیکی پیدا می‌کنند. 
پاتوفیزیولوژیک در عملکرد تنفسی تقسیم‌بندی کرد. 


ما phat‏ نی یت ک یاه 
این نوع زمانی رخ می‌دهد که فضای حبابچه‌ها پرشده و در 
نتیجه شنت داخل ریوی برقرار شود. پرشدگی حبابچه‌ها 
ممکن است در اثر خیز ریوی» پنومونی» یا خونریزی 
حیابچه‌ای باشد. خیز ریوی در دو حالت رخ می‌دهد: 
(۱) افزایش فشار عروق کوچک ریه Mo‏ در نارسایی قلب یا 
اضافه بار حجم داخل عروقی» (۲) ARDS‏ («خیز ربوی 
کم‌فشار» فصل (PTY‏ این سندرم با شروع حاد < ۱ هفته 
کدورت‌های دوطرفه در تصویربرداری قفسه سینه که به طور 
کامل نمی‌توان با نارسایی قلبی یا افزایش حجم مایع توجیه 
نمود و شانت فیزیولوژیک نیازمند فشار انتههای بازدمی مثبت 
(PEEP)‏ تعریف می‌شود. نوع I‏ نارسایی تنفسی در شرایط 
بالینی. شامل سپسیس, آسپیراسیون معدیء پنومونی» 
غرق‌شدگی» تزریق yh Me‏ و پانکراتیت رخ می‌دهد. 
میزان مرگ و jue‏ بیماران مبتلا به ARDS‏ در قدیم بسیار بالا 
بود (۵۰-۷۰/)» Ll‏ تغییرات اخیر در راهکارهای درمان با 
دستگاه تهویه» مرگ و میر را به حدود ۸۳۰ رسانده است. 

از سال‌ها قبل» پزشکان به این نکته ظنین بودند که مبادا 
تهويةٌ مکانیکی بیماران مبتلا به آسیب حادریوی و CARDS‏ 
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بازدمی Cute‏ درونی PEEP]‏ خودی]» (۳) افزايش بار به 
دلیل کاهش اتساع پذیری Aunt‏ سینه (مانند پنومو تورا کس» 
تجمع مایع در جنب اتساع شکم و (۴) افزایش بار به دلیل 
افزایش نیاز ay‏ تهويه دقیقه‌ای (مانند آمبولی ریوی همراه با 
افزایش فضای مرده. سپسیس). 

اساس درمان نارسایی تنفسی نوع TL‏ رفع و رجوع علل 
زمینه‌ساز نارسایی تهویه‌ای است. اغلب با استفاده از تهویه 
مکانیکی غیر تهاجمی با فشار مثبت با بهره گیری ازونتیلا تور 
مکانیکی همراه با ماسک صورت Ly‏ ماسک بینی» بدون 
لوله گذاری درون sl‏ می‌توان وضعیت این بیماران را تثبیت 
کرد. این رویکرد برای درمان بیمارانی که دچار تشدید علایم 
بیماری انسدادی مزمن ریوی (COPD)‏ می‌شوند مفید 
است. agg‏ غیر تهاجمی» در سایر انواع نارسایی تنفسی نوع 
II‏ کمتر امتحان شده است اقا اگر موارد منع استفاده 
(ناپایداری همودینامیک ناتوانی از حفظ aly‏ هوایی, ایست 
تنفسی)وجود نداشته باشد» می‌توان از این روش استفاده کرد. 


نار سدایی تنفسی نو 8 11 

این نوع نارسایی تنفسی در اثر اتلکتازی ریه رخ می‌دهد. از 
آنجاکه بروز اتلکتازی در دورة پس از جراحی شایع است آن را 
نارسایی تنفسی حوالی جراحی هم می‌گویند. بعد از بیهوشی 
عمومیء کاهش ظرفیت باقیماندةٌ عملکردی (FRO)‏ موجب 
کلاپس بخش‌های اتکایی dey‏ می‌شود. این اتلکتازی را 
می‌توان با تغیبر مکزر وضعیت بدن, فیزیوتراپی تنفسی, 
وضعیت بدنی قائم» 9 درمان قاطعانه درد شکمی و تا درد 
محل برش درمان کرد. از 905 Ay‏ غیر تهاجمی با فشار مثبت 
می‌توان برای از بین‌بردن اتلکتازی ناحیه‌ای استفاده کرد. 


ذارسایی تنفسی نوع TV‏ 

این شکل از نارسایی به دلیل کاهش خونرسانی عضلات 
تنفسی در موارد شوک رخ می‌دهد. به طور طبیعی عضلات 
تنفسی کمتر از 2۵ برون‌ده قلبی و 0 تام را مصرف می‌کنند. 
بیمارانی که دچار شوک می‌شوند اغلب گرفتار زجر تنفسی به 
دلیل خیز ریوی Dee)‏ بیماری که دچار شوک کاردیوژنیک 
می‌شود)؛ اسیدوز لا کتیک و کم‌خونی می‌شوند. در این شرایطء 
۰ از برون‌ده قلبی ممکن است وارد عضللات تنفسی شود. 
لوله گذاری نای و تهويةٌ مکانیکی می تواند در مد تی که شوک 
درمان می‌شود توزیع برون‌ده قلبی را تغییر داده و آن را از 
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شکل ۳۲۱-۵ رابطه فشار - حجم a)‏ بیماران مبتلا بسه 
5 در پایین‌ترین Shes‏ منحنی زیرین,» آلوئول‌های روی هسم 
خوابیده» کم‌کم باز می‌شوند. و اتساع‌پذیری ریه تغییر می‌کند. در بالاترین 
Alaa‏ منحنیء آلوئول‌ها بیش از حد متسع شده‌اند. شکل و اندازة آلوئول‌ها 
در YL‏ نمایش داده شده است. 


11 نوع‎ cg ents سای‎ gts 
هیپوونتیلاسیون حبابچه‌ای رخ‎ Arti اين نوع نارسایی در‎ 
داده و مسوجب عدم دفع موثر دیا کسیدکربن می‌گردد.‎ 
مکانیسم‌های ایجاد این نوع نارسایی تنفسی به انواع زیر‎ 
تنفسی‎ (drive) 45] طبقه‌بندی می‌شوند: (۱) نقص در‎ 
دستگاه عصبی مرکزی» (۲) نقص در عملکرد و قدرت عصبی‎ 
دستگاه تنفسی.‎ gh عضلانی دستگاه تنفسی, و (۳) افزایش‎ 
عبارت است از بیش‎ CNS تنفسی در‎ ail, کاهش‎ fle 
مصرف دارویی» آسیب‌دیدگی ساقه مغزء اختلال تنفس در‎ 
و کم‌کاری تیرویید. کاهش قدرت عصبی - عضلانی‎ cles 
نقص در انتقال عصبی - عضلانی (مثل‎ cle a; می‌تواند‎ 
میاستنی گراویس» سندرم گیلن‌بار» اسکلروز جانبی‎ 
آمیو تروفیک, آسیب‌دیدگی عصب فرنیک)» یا ضعف عضلة‎ 
تنفسی (مانند میوپاتیء اختلال‌های الکترولیتی, و خستگی)‎ 

باشد. 

افزایش بار دستگاه تنفسی را می‌توان به انواع زیر 
طمبقه‌بندی کرد: (۱) اف زایش بار مقاومتی (مانند 
برونکواسپاسم)» (۲) افزایش بار به دلیل کاهش اتساع‌پذیری 
ریه (مانند خیز حبابچه‌ای» اتلکتازی» افزايش فشار پایان 
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شده و ممکن است دوباره نیاز به dy gai‏ مکانیکی پیدا کنند. 
بسیاری از این بیماران. نیاز به لوله گذاری دوباره خواهند 
داشت. استفاده از تهویه غیرتهاجمی در بیمارانی که 
خارج‌کردن لوله در آنها با شکست مواجه می‌شود. نسبت به 
تکار مقر با بامهای با دس همرا Ss‏ 

بیمارانی که تحت تهویه مکانیکی هستند. اغلب نیاز به 
داروهای آرامبخش و ضد درد دارند. او Leds gu‏ سنگ‌بنای 
کنترل درد در این بیماران هستند. پس از اطمینان از کنترل 
کافی درد دیگر اندیکاسیون‌های تجویز داروهای آرامبخش 
به بیمارانی که تحت تهویه مکانیکی هستند عبارتند از: 
آسان‌سازی مراقبت‌های پرستاری؛ کاهش فعالیت بیش از 
حد آتونوم که می تواند زمینه‌ساز ایسکمی میوکارد باشد؛ و 
کاهش مصرف اکسیژن (V0)‏ 

گاه برای تسهیل تهویه مکانیکی در بیمارانی که 
علی‌رغم تجویز polio‏ مناسب داروهای آرامبخش» دچار 
عدم انطباق " شدید با دستگاه تهویه هستند. نیاز به تجویز 
داروهای بلوک‌کننده عصبی - عضللانی می‌باشد. بهره گیری از 
این داروها می تواند منجر dy‏ ضعف درازمدت شود (نوعی 
میوپاتی که به نام "سندرم پس از پارالیر" شناخته می‌شود). 
به همین خاطرء داروهای نامبرده اغلب به عنوان آخرین راه و 
در مواقعی که تجویز تهاجمی (aggressive)‏ داروهای 
آرامبخش با شکست روبرو Ogi oe‏ مدنظر قرار می‌گیرد. از 
آنجایی که اين داروها بدون آن که وضعیت هوشیاری را تخیر 
دهندباعث فلج فارمکولوژیک می‌گردند در زمان تجویز این 
داروهاء slow!‏ فراموشی (آمنزی) با استفاده از داروهای 
آرامبخش ضروری است. 

باب نزودیازپین‌هایی مانند لورازپام و میدازولام و 
همچنین یک داروی بیهوشی داخل سیاهرگی به نام 
پروبوفول (propofol)‏ می‌توان به god‏ قابل اعتمادی Ay‏ 
geal‏ ست ols sx eS‏ فلع قارماک لو یک 
داده‌های زیادی در دست نیست که نشان دهند ایجاد آمنزی 
در همه بیمارانی که نیاز به لوله گذاری و تهویه مکانیکی 
دارند لازم است. از آتجایی که بسیاری از این بیماران» دچار 
اختلال کارکرد کبد و کلیه هستند» ممکن است تجویز 


درازمدت اوپیوییدها و داروهای آرامبخش باعث جمع‌شدن 


1. open T-piece breathing system 
2. dyssynchrony 


عضلات تنفسی دور کرده و به اعضای حیاتی بازگرداند. 


مراقبت از پیماری که تحت 
تهو به مکانیکی است 


(فصل ۲۲۳ را نیز ببینید). به همان اندازه که شناخت کامل 
پاتوفیزیولوژی نارسایی تنفسی برای مراقبت بهینه از بیمار 
ضروری است. تشخیص آمادگی بیمار برای جداشدن از 
دستگاه تهوبه نیز مهم است. پژوهش‌های متعددی نشان 
slo‏ که آزمایش روزنه بیماران از نظر تنفس خودبخودی 
می‌تواند به تشخیص افراد آماده برای جداشدن از دستگاه 
کمک کند. به این تر تیب همه افراد انتوبه‌ای که تحت تهویه 
مکانیکی قرار دارنده باید مورد غربالگری روزانه از نظرکارکرد 
تنفسی قرار گیرند. چنانچه اکسیژناسیون از وضعیت پایداری 
برخوردار باشد (به عبارتی» ۲۰۰ Pag JFlo>‏ و 
(asl PEEP<dcmH,0‏ رفلکس‌های مجاری هوایی و 
سرفه طبیعی bbl‏ و هیچ داروی آرامبخش Ly‏ تنگ‌کننده 
عروقی تجویز نشده باشد بیمار آزمون غربالگری را پاس 
کرده و باید تحت آزمایش تنفس خودبخودی قرار گیرد. اين 
آزمایش شامل دوره‌ای از تنفس از طریق لوله درون نایی» 
بدون حمایت ونتیلاتور [هم می‌توان از فشار مثبت و مداوم 
مجاری هوایی (CPAP)‏ به میزان ۵0۳0۳126 استفاده کرد و 
هم از سیستم تنفس با قطعه T‏ باز! بهره گرفت] dy‏ مدت 
aids ۲۰-۰‏ می‌باشد. آزمايش تنفس خودبخودی در 
صورتی شکست خورده تلقی شده و متوقف می‌شود که هر 
یک از موارد زیر روی دهد: (۱) تعداد دفعات تنفس dy‏ مدت 
بیش از ۵ دقیقه. بیش از ۳۵ بار در دقیقه باشد» (۲) اشباع Og‏ 
زیر ٩۰‏ درصد» (۲) ضربان قلب بیش از ۱۴۰ بار در دقیقه یا 
۰ درصد افزایش یا کاهش نسبت به حد پایه» (F)‏ فشارخون 
سیستولی زیر ٩۰:02‏ یا بالای (a) \A-mmHg‏ افزایش 
اف رابب تمیق lly gale‏ شون 1 pa‏ 
خودبخودی» نسبت تعداد تنفس و حجم جاری به لیتر )7 (EV‏ 
زير ۱۰۵ باشد. بیمار را می‌توان از دستگاه جدا کرد. این قبیل 
رویکردهای مبتنی بر IS on‏ می‌توانند اثر مهمی بر طول 
مدت تهویه مکانیکی و ماندن فرد در ICU‏ داشته باشند. با 
وجود بهره‌گیری از این رویکردهای دقیق برای تصمیم‌گیری 
در مورد جداکردن بیمار از تهویه مکانیکی» تا ۱۰ درصد از 
بیماران پس از جداشدن از دستگاه دچار دیسترس تنفسی 
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علل شایع SIRS‏ است. اما علل استریل" (مانند پانکراتیت 
تروما و سوختگی) نیز گاه در توجیه علت نارسایی چندارگانی 
به کار گرفته می‌شود. 


پایش در ICU‏ 


از آن‌جایی که نارسایی گردش خون و نارسایی تنفسی در 
بیمارانی که در شرایط بحرانی به سر می‌برند شایع است» 
پایش دستگاه قلبی - عروقی و سیستم تنفسی به طور شایع 
در ICU‏ انجام می‌گیرد. در شرایط بحرانی» ارزیابی تبادل 
ealalie dari alas‏ ۱ ۶ ۱9 
ارزیابی. همچنان آنالیز گازهای خون شریانی است. در این 
روش» pH‏ فشار شریانی 02 و 002 و اشباع 0 به طور 
مستقیم اندازه گیری می‌شوند. با این روش می‌توان دو کارکرد 
اصلی ریه (تأمین اکسیژن خون شریانی و حذف «00) را به 
طور مستقیم ارزیابی کرد. نکته مهم این جاست که ارزیابی 
PH‏ خون )45 دارای اثر عمیقی بر درایو تنفسی است) تنها با 
نمونه‌برداری از خون شریانی قابل انجام است. هر چند 
نمونه‌برداری از خون شریانی عموماً بی‌خطر است. اما ممکن 
است دردناک باشد و همچنین نمی تواند اطلاعات پیوسته‌ای 
را در اختیار پزشک قرار دهد. با وجود این محدودیت‌هاء در 
شرایط مراقبت‌های بحرانیء GL‏ غیرتهاجمی کارکرد 
تنفسی اغلب مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


این uty)‏ شایع‌ترین روش پایش غیرتهاجمی کارکرد 
تنفسی است. این روش بر پایه اختلاف ویژگی‌های جذبی 
هموگلوبین اکسیژنه و غیراکسیژنه است. در طول موج ۶۶۰ 
نانومتر» اکسی‌هموگلوبین نور را مو ثر تر از دزوکسی‌هموگلوبین 
با تاب می‌دهد؛ این پدیده در طیف فروسرخ (مادون قرمز) 
(سد۴۰٩)‏ برعکس می‌باشد. دستگاه پالس اکسیمتر هر دو 
طول موج VL‏ را از یک انگشت عبور داده و شدت نسبی عبور 
نور را در هر دو طول موج ثبت می‌کند. به اين وسیله امکان 
محاسبه درصد نسبی اکسی‌هموگلوبین فراهم می‌شود. از 
آن‌جایی که ضربان شریان‌هاء تغییرات فازی (phasic)‏ را در 
شدت نور عبور یافته سبب می‌شود دستگاه پالس آکسیمتر به 
گونه‌ای طراحی شده است که تنها نورهای دارای شدت 


1. renal replacement therapy 
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این داروها در بدن بیمارانی شود که دچار شرایط بحرانی 
هستند. نشان داده شده است که استفاده از یک رویکرد 
مبتنی بر پروتکل cle‏ تجویز داروهای آرامبخش در 
بیمارانی که تحت تهویه مکانیکی قرار دارند همراه با قطع 
روزانه تزریق داروهای آرامبخش و انجام روزانه آزمون تنفس 
خودبخودی از تجمع بیش jl‏ حد این داروها در بدن بیماران 
جلوگیری کرده و طول مدت تهویه مکانیکی و ماندن در ICU‏ 
راکو تاه م گنل 


نارسایی چندارگانی 


سندرم نارسایی چندارگانی. یک مشکل شایع در بیمارانی 
است که در وضعیت بحرانی به سر می‌برند. این سندرم به 
صورت زیر تعریف می‌شود: وجود همزمان اختلال عملکرد 
فیزیولوژیک b/g‏ نارسایی دو یا جند ارگان. این حالت اغلب 
در زمینه سپسیس شدبد» شوک dy‏ هر علت» وضعیت‌های 
التهابی شدید مانند پانکراتیت» و تروما دیده می‌شود. این 
واقعیت که نارسایی چندارگانی ay‏ طور شایع در 11 روی 
می‌دهد. ما را ملزم می‌سازد که براساس قابلیت‌های فعلی 
خوده نارسایی تکارگاتی را پایدار (stable)‏ ساختد و 
پشتیبانی کنیم. یشتیبانی تهاجمی در نارسایی تک‌ارگانی 
(مثلاً تهویه مکانیکی در نارسایی تنفسی و درمان جایگزینی 
‘ads‏ در نارسایی حاد کلیه» نرخ مرگ و میر اولیه را در 
وضعیت‌های بحرانی» به طور چشمگیری تحت pth‏ قرار 
داده است. در نتیجه, مرگ بیمارانی که در وضعیت بحرانی به 
سر می‌برند» در مراحل اولیه Lol‏ ناشایع است. در عوض 
بسیاری از بیماران در روزهای بعدی اقامت در 101 که 
مشکلات اولیه کنترل شد, تسلیم وضعیت بحرانی می‌گردند. 

هر چند در رابطه با تعریف اختصاصی نارسایی ارگانی 
بحث وجود دارده اما از چندین اصول کلی در رابطه با نارساپی 
a Sloss‏ شاد fl Gass Sy‏ رسای US‏ 
(صرف‌نظر از چگونگی تعریف آن) باید بیش از ۲۴ ساعت 
باقی بماند. دوم این که خطر مرگ prog‏ بیماران با 
افزوده‌شدن نارسایی‌های دیگر افزايش می‌یابد. سوم آن AS‏ 
پیشآگهی بیمار با افزايش طول مدت نارسایی ارگان Pe‏ 
می‌شود. این اصول در شرایط مختلف مراقبت‌های بحرانی 
(مانند شرایط طبی يا جراحی) Golo‏ است. SIRS‏ موردی 
شایع در نارسایی چندارگانی است. هر چند عفونت یکی از 
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آنجایی که فشار از روی آلوئل‌ها به طور کامل برداشته 
نمی‌شود. فشار آلئل‌ها در انتهای دم مثبت باقی می‌ماند 
(ظرفیت باقیمانده عملکردی) شایع ترین cde‏ این پدیده, 
باریک‌شدن شدید مجاری هوایی دیستال در بیماری‌هایی 
مانند آسم و COPD‏ است. aUtOPEEP‏ منجر به اتساع 
بیش از حد آلوئل‌ها می‌شود؛ این رویداد می‌تواند باعث 
کاهش کمپلیانس ریه شود که خود را با افزايش فشار کف 
مجاری هوایی نشان می‌دهد. ونتیلا تورهای مکانیکی جدید 
امکان نمایش تنفس به تنفس فشارو جریان را فراهم 
می‌کنند که به این ترتیب امکان تشخیص مشکلاتی مانند 
pre‏ انطباق بیمار و دستگاه* انسداد مجاری هوایی و 
autoPEEP‏ فراهم می‌شود (شکل ۳۲۱-۶). 


وضعیت گردش خون 

تحویل اکسیژن (ء00))» تابعی از برون‌ده قلب و محتوای Op‏ 
عین یواست رود بعراساس علخ 
ه موگلوبین» اشباع هموگلوبین شریانی» و O2‏ محلول 
غیرمتصل به هموگلوبین تعیین می‌شود. در افراد بزرگسال 
نرمال: 


(غلظت هموگلوبین) ,۱۵۵/1 ۱/۲۹] x‏ حنصل ۵۰ = Qo,‏ 
[(ره۳) ۱۶۰ ۰/۰۰۳۱ + (درصد اشباع هموگلوبین) + XM‏ 
per dL blood(Cag,)‏ و0 ,۱/۱۶۲ ۳۲۲(برون‌ده قلب) عنصبآ ۵۰< 
=\-dAmL Op per min‏ 


واضح است که بخش بزرگی از Or‏ تحویل شده به 
decal,‏ متصل به هموگلوبین است و 2) محلول (Pag,)‏ 
نقش اندکی در محتوای On‏ خون شریانی یا تحویل 0 به 
بافت‌ها دارد. در حالت طبیعی میزان اشباع اکسیژن خون 
وریدی مختلط (mixed)‏ حدود ۷۵ درصد بوده و محتوای Oz‏ 
خون وریدی مختلط (ره0۷)» ۱۵/۷۶ میلی‌متر ۵2 به ازای 
هر dL‏ خون است. به این تر تیب در حالت طبیعی» نسبت 
استخراج اکسیژن از خون توسط بافت‌ها dy‏ این شرح است: 
(۲۱/۱۶ [۲۱/۱۶-۱۵/۷۶]) رنهتاارن7روه) Ly‏ & 


1. alternating intensity 2. volume-controlled mode 
3. plateau pressure 

4. volume-controled ventilation 

5. functional residual capacity 


6. patient-ventilator dyssynchrony 


متناوب" را شناسایی کند. این پدیده امکان تمایز بین اشباع 
اکسیژن خون وریدی و خون شریانی را فراهم می‌آورد. 
مخانیک دستگاه تنفسسی 
مقادیر مکانیکی دستگاه تنفسی را می‌توان طی تهویه 
مکانیکی اندازه‌گیری کرد (فصل ۲۲۳). زمانی که تهویه 
مکانیکی روی تنظیمات کنترل حجم" باشد با توجه به این 
که بیمار غیرفعال است. اندازه‌گیری فشارهای مجاری هوایی 
آسان است. اوج (peak)‏ فشار مجاری هوایی بر پایه دو متغیر 
به دست می‌آید: مقاومت oly‏ هوایی و کمپلیانس دستگاه 
تنفسی. در انتهای دم می‌توان جریان دمی را به طور گذرا 
متوقف کرد. این توقف انتهای دمی (فشار کف ") یک مقدار 
استاتیک است که تنها تحت تأشیر کمپلیانس دستگاه 
تنفسی بوده و از مقاومت مجاری هوایی SE‏ نمی‌پذیرد. به 
این ترتیب در هنگام تهویه باکنترل حجم * اختلاف بین اوج 
فشار مجاری هوایی (مقاومت مجاری هوایی + کمپلیانس 
دستگاه تنفسی) و کف این فشار (تنها کمپلیانس دستگاه 
تنفسی)» یک ارزیابی کمّی را از مقاومت مجاری هوایی 
فراهم می‌کند. به این ترتیب طی تهویه با کنترل حجم» در 
بیمارانی که مقاومت مجاری هوایی افزایش ably‏ است» 
اغلب (peak) gol‏ فشار مجرای هوایی افزایش BL,‏ و 
گرادیان ow‏ اوج و کف فشار مجاری هوایی غیرطبیعی 
می‌گردد (اغلب بیش از 0 (VdcmH‏ کمپلیانس دستگاه 
تنفسی به این صورت تعریف می‌شود: تغییر فشار دستگاه 
تنفسی به آزای هر واحد تغییر در حجم. 

از یک دیدگاه می‌توان دستگاه تنفسی را به دو بخش 
تقسیم کرد: ریه‌ها و دیواره قفسه سینه. در حالت طبیعی. 
کمپلیانس دستگاه تنفسی حدود ,۱۰۰1 به ازای هر 
emH20‏ است. برخی فرایندهای پاتوفیزیولوژیک مانند 
تجمع مایع در جنب» پنوموتوراکس و افزایش دور شکم به 
دنبال آسیت می‌توانند کمپلیانس دیواره ققسه سیئه را 
کاهش دهند. پنومونی» خیز ریوی به هر علت. یا 
2۱0۳۳ ممکن است کمپلیانس ریه‌ها را کاهش دهند. 
در ناهنجاری‌های کمپلیانس دستگاه تنفسی (ریه‌ها و/یا 
قفسه سینه4 pole‏ آوج و کف فشار مجاری هوایی افزايش 
می‌یابد» اما گرادیان بین مقادیر اوج و کف نرمال باقی 
می‌ماند. autoPEEP‏ هنگامی روی می‌دهد که پیش از آغاز 
چرخه دمی بعدی» زمان برای تخلیه آلوئل‌ها نا کافی باشد. از 
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است» شناخته نشده است. در حقیقت. با وجود پژوهش‌های 
آینده‌نگر زیادی که انجام گرفته‌انده هیچ گزارشی پیرامون 
کاهش نرخ مرگ و pro‏ و عوارض در صورت استفاده از PIS‏ 
سرخرگ ریوی وجود ندارد. بنابراین به نظر می‌رسد که کاربرد 
روتین کاتتر سرخرگ ریوی, به عنوان ابزاری برای تعیین 
وضعیت گردش خون در بیمارانی که در شرایط بسیار بحرانی 
هستندء اندیکاسیون ندارد. 

پژوهش‌های pS!‏ نشان می‌دهند که اندازه‌گیری 
استاتیک پارامترهای مربوط به گردش خون (مانند CVP‏ و 
cle Mb] PCWP‏ قابل اعتمادی را در مورد وضعیت گردش 
خون این بیماران فراهم نمی‌آورد. در مقابل» ارزیابی‌های 
دینامیک از طریق اندازه‌گیری اثر تنفسی بر گردش خون» 
عوامل قابل اعتماد تری برای پیشگویی پاسخدهی به تجویز 
مایعات داخل وریدی هستند. نشان داده شده است که کاهش 
CVP‏ به میزان بیش از علآتده۱ در بیمارانی که به طور 
خودبخود نفس می‌کشند. می‌تواند افزايش برون‌ده قلبی را 
پس از تجویز مایعات پیشگویی کند. همچنین نشان داده 
شده است که در بیماران مبتلا به شوک سپتیک» تغییر فشار 
نبض در طول تهویه مکانیکی می تواند افزایش برون‌ده قلبی 
پس از تجویز مایعات داخل وریدی را پیشگویی کند. 


پیشکیری از عوارض وضعیت‌های بحرانی 


سپسیس در واحد مراقبت‌های بحرانی! 

(فصل ۲۲۵ را نیز (Seine‏ سپسیس یک مشکل قابل توجه در 
حین مراقبت از بیمارانی است که در وضعیت‌های بحرانی به 
سر می‌برند. سپسیس, علت اصلی مرگ در تآآهای 
غیرکرونری در ایالات متحده است. با پیرشدن جمعیت و 
مستعدشدن درصد بیشتری از افراد به عفونت انتظار می‌رود 
که نرخ بروز این عارضه افزایش sly‏ 


بسیاری از مداخلات درمانی در ICU‏ تهاجمی بوده و dine}‏ ر 
برای ابتلای بیماران به عوارض عفونی مستعد می‌کنند. این 
مداخلات lo‏ تند از: لوله گذاری درون «gl‏ کارگذاری 
کاتترهای عروقی, لوله‌های تغذیه روده‌ای که در بینی قرار 
داده می‌شوند. کاتترهای مثانه‌ای که از طریق پیشابراه کار 
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شکل ۳۲۱-۶ افزایش مقاومت راه‌های هوایی همراه با 
۳ نمودار بالا (فشار راه‌های هوایی در برابر زمان) 
نشان‌دهنده اختلاف زیاد بین eal‏ فشار راه‌های هوایی 120 ۸۰) و 
کف این فشار (۲۰0۳[120) می‌باشد. نمودار پایین (جریان در برابر زمان) 
نشانگر جریان هوا در طول بازدم است (که در سیر کردن جریان هوا در 
بخش منفی محور مختصات باز تاب می‌یابد). 


عبارتی حدود ۲۵ درصد. BLS‏ سرخرگ ریوی SI‏ 
اندازه‌گیری میزان تحویل اکسیژن و نسبت استخراج اکسیژن 
را فراهم می‌آورد. 

اندازه‌گیری اشباع 02 خون وریدی مختلطء امکان 
ارزیابی پرفوزیون کلی بافت‌ها را فراهم می‌آورد. کاهش 
اشباع اکسیژن خون وریدی مختلط می‌تواند ناشی از برون‌ده 
نا کافی, کاهش غلظت هموگلوبین» b/g‏ کاهش اشباع Oz‏ 
شریانی باشد. چنانچه مصرف 02 (Von)‏ به طور غیرطبیعی 
Yb‏ باشد و همزمان, میزان تحویل 02 افزایش نيافته باشد, 
dine}‏ برای کاهش اشباع O2‏ خون وریدی فراهم می‌شود. 
افزايش غیرطبیعی Vo,‏ توسط بافت‌های محیطی می‌تواند 
ناشی از مشکلات گوناگونی» مانند تب بی‌قراری» لرز و 
تیرو توکسیکوز باشد. 

کاتتر سرخرگ ریوی در ابتدا به عنوان ابزاری برای 
هدایت درمان در انفارکتوس حاد میوکارد طراحی گردید. اما 
امروزه از آن در ICU‏ به منظور ارزیابی و درمان بیماری‌های 
دیگری» مانند ARDS‏ شوک سپتیک. نارسایی احتقانی 
قلپ» و داب علا کلیه oe Sle‏ قوف gel‏ انز رنه گرد 
عنوان روشی که با کاهش نرخ مرگ و میر و عوارض همراه 
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ناشی از هپارین" GIT)‏ شود؛ HIT‏ یکی از عوارض 
بیمارستانی (nosocomial)‏ نسبتاً شایع در بیمارانی است که 
در وضعیت بحرأنی به سر می‌برند. 

sly‏ پروفیلاکسی DVT‏ در بیماران پرخطر (همانند 
بیمارانی که تحت عمل جراحی ارتوپدی قرار گرفته‌اند» 
هیارین‌های دارای وزن ملکولی پایین (LMWH)‏ مانند 
انوکساپارین» She‏ تر از هپارین‌های تفکیک‌نشده " هستند و 
احتمال بروز ۴111 در صورت استفاده از آنها کمتر است. در این 
بیماران» فوندا پارینوکس (مهارکننده انتخابی فاکتور (Xa‏ 
حتی از انوکساپارین نیز موثرتر است. 


زخم‌های ناشی از استرس" 

در بیشتر تآن)آهاء پروفیلا کسی بر علیه زخم‌های ناشی از 
استرس انجام می‌گیرد؛ اغلب از آنتاگونیست‌های هیستامین - 
۲ استفاده می‌شود. داده‌های موجود نشان می‌دهند که این 
درمان پروفیلاکتیک در بیماران پرخطر (مانند بیماران دچار 
اختلال انعقادی» شوک يا نارسایی تنفسي نیازمند تهویه 
انس رون ۱ 


تغذیه و کنترل قند خون 
مهمی وجود دارند که ممکن انیت = نارسایی تنفسی» 
مختل‌شدن روند التیام زخم» و اختلال پاسخ‌های ایمنی در 
ار تباط باشند. تغذبه روده‌ای زودهنگام. امری منطقی ات 
اما هیچ داده‌ای وجود ندارد که نشان دهد این روش به خودی 
خود» پیامد بیماران را بهبود می‌بخشد. قطعاً تغذیه روده‌ای 
(چنانجه امکان آن فراهم (LBL‏ بر تغذیه وریدی ارجح است؛ 
تغذیه وریدی با عوارض زیادی از جمله هیپرگلیسمی, کبد 
cs ym‏ کلستاز و سپس همراه است. راهان BOS‏ تغذیه 
وریدی برای تکمیل تغذیه خوراکی ضروری است تاخیر این 
مداخله تا روز ۸ در TCU‏ منجر به بهبودی بهتر و عوارض 
مرتبط با eS ICU‏ می‌شود. کنترل شدید گلوکز موضوع 
دیگری است که در مراقبت‌های بحرانی مورد بحث eal‏ 
اگرچه یکی از پژوهش‌ها نشان می‌دهد که اگر سطح گلوکز به 
صورت تهاجمی به A>‏ نرمال رسانده شود. تأثیر چشمگیری 
ventilator-associated pneumonia‏ :1 


2. heparin-induced thrombocytopenia 


3. unfractionated heparin 4. stress ulcer 


گذاشته می‌شوند. و کاتترهای دیگری که در حفرات استریل 
بدن کارگذاری می‌گردند (مانند توراکوستومی لوله‌ای» 
کاتترهای درناژ داخل شکمی پرکوتانئوس). هر چه این 
ابزارها مدت بیشتری در جای خود بمانند. استعداد ابتلای 
plow‏ به عفونت بیشتر می‌گردد. به عنوان نمونه» بنومونی 
مرتبط باونتیلاتور! (VAP)‏ به شدت با طول مدت 
انتوباسیون و تهویه مکانیکی همبستگی دارد. بنابراین» یکی 
از جنبه‌های مهم مراقبت پیشگیرانه» برداشت به موقع 
ابزارهای تهاجمی است؛ به محض این که دیگر به ابزارهای 
نامبرده نیازی dls‏ باید آنها را خارج نمود. ارگانیسم‌های 
مقاوم به چند دارو. در لها شایح هستند. 

یکی از جنبه‌های مهم مرآقبت‌های بحرانی» کنترل 
عفونت در cowl ICU‏ روش‌های ساده‌ای مانند شستشوی 
مکرر دست‌هاء راهکارهایی موثر هستند که آن‌گونه که باید و 
شاید» مورد توجه قرار نمی‌گیرند. ایزولاسیون حفاظتی 
بیمارانی که دچارکلونیزاسیون یا عفونت با ارگانیسم‌های 
مقاوم به چند دارو هستند» یک راهکار شایع دیگر در 
بخش‌های مراقبت‌های بحرانی است. در پژوهشی که به 
تازگی انجام od‏ اشتء کاربرد لوله‌های درون بای پوشیده 
شده با نقره. باعث کاهش چشمگیر VAP joy‏ شده است. 
پژوهش‌هایی که به ارزیابی راهکارهای مبتنی بر شواهد 
مربوط به کاهش عفونت‌های خونی مرتبط POLS‏ 
پرداخته‌انده نشان داده‌اند که با بهره گیری از روش‌هایی مانند 
شستن دست‌هاء رعایت کامل شرایط استریل طی کارگذاری 
کاتترهای فمورال, و برداشت به موقع TLS‏ پیامدهای 
بهتری حاصل خواهد شد. 


ترومبوز وریدهای عمقی (DVT)‏ 

(فصل ۰ را نیز ببینید). همه بیماران بستری در ICU‏ به 
دلیل بی تحرکی, در خطر ابتلا به این عارضه هستند. بنابراین 
همه بیماران بستری در ICU‏ باید پروفیلاکسی بر علیه 
DVT‏ دریافت کنند. شایع ترین شکل‌های پروفیلا کسی بر 
DVT ale‏ شامل هپارین زیرجلدی با دوز پایین و کاربرد 
وا agli LES EAM‏ کرام ce UNAS]‏ ای ات 
پژوهش‌های مشاهده‌ای نشانگر بروز DVT‏ علی‌رغم 
بهره‌گیری از اين رژیم‌های استاندارد پروفیلا کسی است. 
پروفیلا کسی با هپارین ممکن است منجر به ترومبوسیتوپنی 
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نار us lw‏ حاد کلیه 

(فصل ۲۳۴ ,را نیز ببینید) نارسایی حاد کلیه در درصد 
چشمگیری از بیمارانی که در وضعیت بحرانی به سر می‌برند» 
روی می‌دهد. شایع‌ترین علت زمینه‌ساز این اختلال» نکروز 
توبولی حاد است که معمولا به دنبال هیپوپرفوزیون و ایا 
عوامل نفرو توکسیک بروز می‌کند. در حال حاضرء هیچ دارویی 
وجود ندارد که بتواند از بروز آسیب کلیه در این بیماران 
پیشگیری کند. داده‌های متقاعدکنندة به دست آمده از 
پژوهشی که به تازگی انجام شده است» نشان می‌دهند که 
دوز Gels‏ دوپامین در حفاظت کلیه از آسیب‌های حاد موثر 


پیست .۰ 


1 


اختلال کارکرد عصبی در بیماران ی که در 
وضعیت بحرانی به سر می بر ند 


دلیریوم 

(فصل‌های ۳۴ و ۲۲۸ را نیز (Asie‏ دلیریوم به صورت زیر 
تعریف می‌شود: (۱) شروع حاد تغییرات یا نوسان‌های 
وضعیت ذهنی, (۲) از دست‌دادن توجه. (۲) تفکر بدون 
سازماندهی» 9 (۴ تعییر سطح هوشیاری. گزارش شته اس 
که دلیریوم در تعداد زیادی از بیمارانی که در ICU‏ بستری 
بوده و تحت تهویه مکانیکی قرار دارن روی می‌دهد. دلیریوم 
را می‌توان با روش 7)]-۸۵۷۲)" £3 خر داد. در این روش 
از slay‏ خواسته می‌شود تا به پرسش‌های ساده‌ای پاسخ گفته 
و کارهای ساده‌ای ly‏ انجام دهد؛ این روش» در کنار jlo plated‏ 
انجام می‌شود. تشخیص‌های افتراقی دلیریوم در بیماران 
ICU‏ گسترده بوده و شامل این موارد هستند: علل عفونی (از 
جمله سپسیس)» داروها (به ویژه داروهای آرامبخش 9 ضد 
gies (959‏ داروهاء اختلالات متابولیکی/ الکترولیتی» پاتولوژی 
داخل جمجمه‌ای (مانند At‏ خونریزی داخل جمجمه‌ای)» 
تشنج» هیپوکسی. بحران فشار خون» شوک» و کمبود 
ویتامین‌ها (به ویژه‌کمبود تیامین) بیمارانی که در 16/۷ دچار 
دلیریوم می‌شوند. طول مدت اقامتشان در بیمارستان افزايش 
atl‏ مدت بیشتری تحت تهویه مکانیکی قرار گرفته, در 
زمان ترخیص از بیمارستان دچار اختلالات شناختی بوده و 


1. ICU-acquired weakness 
2. very early physical and occupational therapy 
3. confuskon assessment method-ICU 
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در کاهش مرگ و میر بیمارانی که پس از جراحی در ICU‏ 
بستری lod‏ خواهد داشت. اما پژوهش‌های Pee‏ 
نشان‌دهنده آن هستند که کنترل شدید گلوکز در بیمارانی که 
به علل جراحی يا طبی در ICU‏ بستری شده‌اند. باعث 
افزايش مرگ و میر این بیماران می‌گردد. 


ضعف اکتسابی از ‘ICU‏ 

این پدیده در بیمارانی که از وضعیت‌های بحرانی جان به در 
می بر ند» به طور شایع دیده می‌ شود. ان وضعیت» به ویژه در 
و میوپاتی‌هاء هر دو تشریح شده‌اند؛ این اختلالات Bree‏ 
پس از حدود یک هفته اقامت در ICU‏ دیده می‌شوند. 
مکانیسم‌هایی که پست سندرم‌های ضعف | کتساپی از ICU‏ 
قرار دارند» چندان شناخته نشده‌اند. انسولین درمانی تسد ید 
ممکن است پلی‌نوروپاتی ناشی از وضعیت‌های بحرانی را 
کاهش دهد. پژوهشی که به تارتین در رابطه با درمان 
فیزیکی و کار درمانی بسیار زودهنگام " در بیمارانی که در 
وضعیت بحرانی قرار داشته و تحت تهویه مکانیکی هستند. 
نشان داده است که این درمان باعث بهبود چشمگیر استقلال 
عملکردی فرد در زمان ترخیص از بیمارستان و همچنین 
کاهش طول مدت تهویه مکانیکی و دلیریوم می‌گردد. 


کم‌خونی 

پژوهش‌ها نشان داده‌اند که بخش اعظم بیماران بستری در 
Leo ICU‏ کم‌خونی هستند. بیشتراین بیماران» دچار 
کم‌خونی ناشی از التهاب مزمن هستند. فلبوتومی نقش 
چشمگیری در کم‌خونی بیماران بستری در 101 دارد. یک 
پژوهش بزرگ و چندمرکزی» که با شرکت تعدادی از 
بخش‌های ICU‏ انجام گرفت این نظریه مرسوم را که سطح 
هموگلوبین در این بیماران باید ۱۰۰۵/۲ ([۵/ع۱۰) باشد. به 
چالش کشید. زمانی که نتایج مشابهی با مواردی که سطح 
آغاز تزریق خون VEIL‏ داشتنده به دست آمد. تزریق 
گلبول‌های قرمز با اختلال عملکرد ایمنی و افزایش خطر 
عفونت‌هاء ARDS‏ و اضافه‌بار (overload)‏ حجم همراه 
اشت. [yd‏ استراتژی تزریی خون خماش میران نها را هو 
میان بیماران با خون‌ریزی دستگاه گوارش فوقانی» افزایش 


داده است. 
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به بیمار مبتلا به وضعیت 


بحرانی 
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سن) بهبود می‌بخشد اگرچه در برخی بیماران به قیمت 
افزایش ناتوانی plas‏ می‌شود. 


خونریزی زیر عنکبوتیه 

(فصل PYF‏ را نیز (Asian‏ این خوتریزی ممکن است ثانویه به 
پارگی آنوریسم باشد؛ خونریزی زیرعنکبوتیه اغلب با 
عوارضی مانند اسپاسم عروق مغزی» خونریزی مجدد و 
هیدروسفالی همراه است. اسپاسم رگ‌ها را می توان با روش 
داپلر ترانس‌کرانیال یا آتژیوگرافی مغز تشخیص داد. اسپاسم 
رگ‌ها آغلب با نیمودیپین (مسدودکننده کانال‌های کلسیم)» 
تجویز شدید مایعات JED‏ وریدی و افزایش فشارخون 
(اغلب با تجویز داروهای وازواکتیو مانند فنیل‌افرین) درمان 
می‌گردد. مایعات داخل وریدی و داروهای وازواکتیو (درمان 
هیپر تأنسیون هیپرولمیک) به‌منظور غلبه بر اسپاسم رگ‌های 
مغز تسجویز می‌شوند. بیشتر صاحب‌نظران به منظور 
پیشگیری از عوارض مرتبط با خونریزی tore‏ کلیپ‌کردن 
زودرس آنوریسم‌ها از طریق جراحی را توصیه می‌کنند. 
هیدروسفالی (که اغلب پیش از آن کاهش سطح هوشیاری 
دی ده می‌شود)» ممکن است نیاز به درناژ از طریق 
ونتریکولوستومی داشته باشد. 


صرع پایدار (استاتوس اپیلپتیکوس) 

(فصل ۴۵ را نیز بسبینید)ء صرع راجعه با سرکش: یک 
اورژانس پزشکی است. برای جلوگیری از آسیب‌های عصبی 
برگشت‌پذیر پایان‌دادن به فعالیت تشنجی ضروری است. 
لورازیام مثر ترین بنزودیاز پین در درمان Ene‏ پایدارو درمان 
انتخابی برای کنترل حاد سریع است. از آن‌جایی که نیمه عمر 
لورازپام کوتاه است» باید فنی‌تویین یا فوس‌فنی تویین را نیز 
به صورت همزمان تجویز نمود. داروهای دیگر (مانند 
گاباپنتین» کاربامازپین» و فنوباربیتال) باید تنها هنگامی به 
کار روند که منعی برای تجویز فنی تویین وجود داشته باشد 
(مانند الرژی و بارداری) یا تشنج با وجود تجویز فنی‌تویین 
ادامه یابد. 


مرگ مغزی 

(فصل ۲۳۰ را نیز ببینید). هر چند بیمارانی که در شرایط 
بحرانی به سر می‌برنده معمولاً به دنبال توقف برگشت‌ناپذیر 
دستگاه تنفس و گردش خون جان خود را از دست می‌دهند 


راهکارهایی برای کاهش بروز دلیریوم در ICU‏ تشریح 
شده‌ان د. تجویز یک داروی آرامبخش جدید به نام 
dexmedetomidine‏ در قیاس با میدازولام با کاهش پروز 
دلیریوم در ICU‏ همراه بوده است. همچنین, همان‌گونه که در 
YL‏ نیز گفته od‏ درمان فیزیکی و کاردرمانی بسیار زودهنگام 
در بیمارانی که تحت تهویه مکانیکی هستند. با کاهش بروز 
دلیر یوم همراه است. 


آسیب آنوکسیک مغز 

(فصل ۳۲۰ را نیز ببینید), این وضعیت پس از ایست قلبی 
شایع بوده و اغلب منجر dy‏ آسیب مغزی شدید و دائمی در 
نجات‌یافتگان می‌شود. خنک‌کردن فعالانه بیمار پس از 
ایست قلبی» با بهبود پیامدهای نورولوژیک همراهبوده است. 
بنابراین آن دسته از بیمارانی که پس از ایست قلبی ناشی از 
فیبریلاسیون بطنی یا تاکی‌کاردی بطنی بدون نبض به TCU‏ 
منتقل می‌شوند. باید در مواردی که لازم است دمای مرکزی 
بدن آنها به ۳۲-۲۴ درجه سانتی‌گراد برسد و فعالانه خنک 
تا 

سکته مغزی 

(فصل PYF‏ را نیز ببینید) سکته مغزی» یکی از علل شایع 
وضعیت‌های بحرانی نورولوژیک است. فشارخون بالا را باید 
به دقت کنترل oS‏ زیرا کاهش ناگهانی فشارخون ممکن 
است با ایسکمی و آسیب بیشتر مغز همراه شود. چنانچه 
سکته مغزی ایسکمیک حاد ظرف ۳ ساعت پس از شروع 
علایم با فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی CPA)‏ درمان شود 
پیامد نورولوژیک بیماران بهبود خواهد یافت. علی‌رعم بهبود 
پیامد نورولوژیک در صورت تجویز APA‏ نرخ مرگ و میر در 
مقایسه با دارونما تغییر نخواهد کرد. خونریزی مغزی در 
بیمارانی که tPA‏ می‌گیرند. به طور چشمگیری SVL‏ است. 
درمان با APA‏ پس از گذشت سه ساعت از آغاز علایم 
سودی نخواهد داشت. اثبات نشده است که هپارین باعث 
بهبود Lately‏ در بیماران مبتلا به سکته مغزی ایسکمیک 
حاد گردد. کرانیو تومی کاهش فشار (decompressive)‏ یک 
fos‏ جراحی است که فشار داخل جمجمه‌ای افزایش بافته را 
در شرایط ضایعات مفزی فضاگیر یا لتهاب مغزی ناشی از 
استروک» برطرف می‌کند. شواهد موجود نشان می‌دهد که این 
عمل میزان بقا را در برخی بیمارانانتخابی (< ۵۵ سال با 


از بیمار به یک مراقبت‌کننده دیگر واگذار شود. این که 
تب کیرش ینوی تلع جات هاي رها کی ینز جافب 
پزشک آغاز شود یا بر عهده نمایندگان تصمیم‌گیر بیمار 
باشد» روشن نشده است. گزارشی که به تازگی منتشر شده 
ست نشان می‌دهد که بیش از نیمی از نمایندگان تصمیم‌گیر 
بیمار ترجیح می‌دهند که چنین توصیه‌هایی را دریافت AUS‏ 
alli 2) fel eas diss‏ کسید رفالی که قرار 
است خودداری یا قطع مراقبت‌ها مدنظر قرار گیرده 
مرآقبت‌کنندگان Yb‏ به طور منظم با بیمار و ایا نمایندگان 
ces‏ ار گنه و تن Tall,‏ بخ ا کف هار یت که 
پس از آن که در میان مراقبت‌کنندگان» اجماعی در رابطه با 
قطع یا خودداری از مراقبت‌ها حاصل شد باید این موضوع را 
با بیمار و/یا نمایندگان وی در میان گذاشت. چنانچه 
تصمیمی در رابطه با قطع یا خودداری از مراقبت‌های حفظ 
کننده ole‏ گرفته شود. باید به آنالژزی و از بین‌بردن 
اضطراب lan‏ توجه جدی شود. 


سندرم زجر 


تنفسی‌حاد ۳ ۳۳ 


Bruce D. Levy 


سندرم زجر gud‏ حاد" (ARDS)‏ یک سندرم بالینی 
متشکل از تنگی نفس شدید با شروع سریع» هیپوکسمی» و 
ار تشاح منتشر ریوی است که درنهایت منجر dy‏ نارسایی 
تنفسی می‌شود. ARDS‏ در اثر آسیب منتشر ریوی به دلیل 
گروه زیادی از اختلالات زمینه‌ای داخلی و جراحی ایجاد 
می‌شود. آسیب ریوی ممکن است مستقیم باشد» چنان که در 
استنشاق مواد سمی رخ می‌دهد. یا غیرمستقیم باشد» چنان 
که در سپسیس روی می‌دهد (جدول ۳۲۲-۱). یافته‌های 
بالینی ARDS‏ در جدول ۳۲۲-۲ ذکر شده‌اند. از دیدگاه 
تخصصی, ARDS‏ با سه گروه بسته dy‏ درجه هیپوکسمی 
se [sla al Ge ae AVN yh a)‏ 


1. artificial life support 
2. Acute respiratory distress syndrome 
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ولی تشخیص مرگ را می‌توان به دنبال توقف برگشت‌ناپذیر 
همه فعالیت‌های کل منز jl)‏ جمله ساقه مغز) نیز گذاشت» 
حتی اگر عملکردهای تنفسی و گردش خونی با حمایت 
مصنوعی حیات" همچنان برقرار باشند. برای تشخیص مرگ 
مغزی» فقدان عملکرد مغز pis)‏ پاسخدهی dy‏ همه 
محرک‌های بیرونی) و ساقه مغز [مانند مردمک‌های 
غیرواکنشگرء عدم حرکت چشم‌ها به دنبال چرخش سر یا 
ریختن آب سرد در کانال گوش» تست آپنه مثبت (عدم وجود 
درایو تتفسی)] ضروری است. عدم وجود فعالیت مغزی باید 
یک ele‏ شتاخته An Sly odes‏ 4 دائمی Lil,‏ و بهبودی آن 
نامحتمل باشد sgh Stee)‏ تأیید شود که این وضعیت ناشی از 
هییپو ترمی» اثر داروهای آرامبخش» هیپوکسمی. فلج عصبی - 
عضلانی. پا افت شدید فشارخون نیست). چنانچه علت کوما 
به طور قطعی مشخص نباشد. باید بررسی‌های مربوط به 
جریان خون مغر و الکتروانسفالوگرافی انجام شود. 


قطع یا خودداری از مراقبت 

(فصل ۱۰ را نیز ببینید) قطع یا خودداری از مراقبت در 
بحرانی در گزارش خود اظهار می‌دارد: قطع با خودداری از 
مراقبت» به نظر اخلاقی می ر سد اگر پیمار L‏ قائم pli‏ وی» 
چنین درخواستی داشته یا طبق نظر پزشک. اهداف درمان 
قابل حصول نباشند. از آنجایی که همه درمان‌های طبی 
براساس متافع مورد انتظار آنها توصیه می‌شوند. از Crt!‏ رو 
فقدان این منافعء قطع یا خودداری از چنین درمان‌هایی را 
توجیه می‌کند. از این رو اصل قطع مراقبت» اساساً مشابه 
اصل خودداری از Cul ye‏ است. نکته‌ای که از دل این گزارش 
برمی‌آید این است که بایستی به خواسته‌های یک بیمار آگاه» 
در رابطه با درمان‌های حفظ کننده abs‏ احترام گذاشت. 
بایستی به طور کامل و دقیق از نتایج مورد انتظار درمان‌های 
مختلف و احتمال دستیابی به این نتایج آگاه شوند. 

هستند» وظیفه پزشک و دیگر اعضای کادر مراقبت‌های 
بهداشتی است. چنانچه بیمار يا نماینده وی علی‌رغم نظر 
پزشک درمانگر ut‏ بر پینوده‌بودن درمان» خواستار ادامه 
درمان rush‏ پزشک از لحاظ اخلاقی ملزم به انجام این 
درمان نیست. در عوض می توان تر تیبی | تخاذ کرد که مراقبت 
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می‌یابد. 

چندین متفیر بالینی دیگر با بروز ARDS‏ ار تباط دارند. 
fold be!‏ سن YL‏ مصرف طولانی الکلء اسیدوز 
متابولیک» و شدت بیماری بحرانی می‌باشند. بیماران تروما 
که APACHE 5 poi‏ آنها بیشتر یا مساوی ۱۶ باشد (فصل 
۱ ۲,۵ برابر بیشتر در معرض خطر بروز ARDS‏ هستند» و 
میزان بروز ARDS‏ در آنهاکه 5,05 SVL‏ از ۲۰ دارنده به بیش 
از سه برابر نمرات کمتر یا مساوی ٩‏ می‌رسد. 


سیر یالینی و پاتوفیزیولوژی 

سیر طبیعی 5آظ به day‏ مرحله تقسیم می‌شود: اگزوداتیو, 
پرولیقرا تیو (تکثیری)؛ و فیبروتیک. هر مرحله واجد 
۲۲-۸ ۲). 


مرحلة اکزوداتیو (شکل ۳۲۲-۲ در این Alo yo‏ 
سلول‌های اندو تلیال مویرگهای آلوئولی و پنوموسیت‌های نوع 
I‏ (سلول‌های پوششی آلوئولی) آسیب می‌بینند که باعث 
تخریب سد طبیعی محکم آلوتولی در برابر مایع و 
ماکرومولکول‌ها می‌گردد. مایع خیز که سرشار از پروتئین 
است» در فضاهای بینابینی و de Soll‏ تجمع می‌یابد. 
غلظت‌های قابل توجهی از سیتوکین‌ها (مثل اینترلوکین -۰۱ 
اینترلوکین -۸ و فاکتور نکروز تومور (LT‏ و واسطه‌های 
لیپیدی (مثل لکوترین (Ba‏ در این ALe ye‏ زودرس» در ریه 
حضور دارند. در پاسخ به مدیاتورهای (مواد واسط) پیش‌برنده 
التهاب. لکوسیت‌ها (به ویژه نوتروفیل‌ها) وارد فضای 
بینابینی ریه و آلوئول‌ها می‌شوند. به علاوه» پروتئین‌های 
متراکم پلاسما در فضاهای هوایی انباشته شده و در MS‏ 
بقایای سلولی و سورفاکتانت ریوی خراب‌شده» حلقه‌های 
غشای هیالن را می‌سازند. آسیب رگ‌های ریوی نیز در اوایل 
5 روی می‌دهد که همراه با انسداد رگی و تشکیل 
میکروترومبوس‌ها و تکپیر لیفی - سلولی 
(شکل ۳۲۴-۳ می‌باشد. 

خیز آلوئولی عمدتاً در نواحی اتکایی" ریه می‌باشد و 


2. flail chest 
3. acute physiology and chronic health evaluation 


1. overdose 


4, dependent 


۱ اختلالات بالینی که ee‏ 
a) 4‏ ۱۳ 
بت زمینه‌ساز ARDS‏ هستند 

آسیب مستقیم )4 آسیب غیرمسنقیم ربه 
پنومونی سپسیس 
آسپیراسبون محتویات معده نرومای ندید 
کوفنگی ربوی شکستگی state‏ استحوانی 
غرق‌شدگی قفسه سینه نوساندار (flail‏ 


آسیب استنشاقی توکسیک chest)‏ 


ترومای سر 
سوختگی 
تزریق خون مکرر 
مصرف بیش از حد مواد مخدر 
پانکراتیت 
بعد ار جراحی بای‌پس قلبی - 
ربوی 


متوسط و شدید ARDS‏ با خطر مرگ‌ومیر و طول مدت تهویه 
مکانیکی در زنده‌ماندگان مر تبط است. (جدول ۲۲-۲ ۳). 

میزان ARDS alle joy‏ به ترتیب» حدود ۶۰ در 
صدهزار می‌باشد. تقریباً 4۱۰ از تمامی بیماران بستری در 
واحدهای مراقبت ویژه (ICU)‏ گرفتار نارسایی حاد تنفسی 
هت Arar‏ ابر سا 
تشخیصی ARDS‏ هستند. 


دی شنخاسیی 

در حالی که بسیاری از بیماری‌های داخلی و جراحی مر تبط با 
بروز ]21و ARDS‏ هستند | کثر موارد (بیش از (ZA>‏ به دلیل 
تعداد نسبتاً کمی از اختلالات بالینی ایجاد می‌شوند که 
tlc be‏ از سندرم سپسیس شدید b/g‏ ینومونی باکتریال 
(حدود ۴۰-۵۰//)» تروماء تزریق مکرر خون» آسپیراسیون 
محتویات معده» 9 بیش‌مصرف! داروها (مواد مخدر). در OF‏ 
بیمارانی که دچار تروما هستند کوفتگی ریه. شکستگی‌های 
متعدد استخوانی» و ترومای قفسه سینه/ قفسه سینه 
نوسان‌دار" جزء شایعترین موارد ARDS‏ هستند که در 
بخش‌های جراحی گزارش می‌شوند در حالی که ترومای سره 
غرق‌شدگی. ۱ ستنشاق مواد سمی» و سوختگی‌هاء علل 
نار تری هستند. خطرات بروز ARDS‏ در بیمارانی که بیش 
از یک اختلال زمینه‌ساز داخلی یا جراحی yb‏ افزایش 
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۳۸۶ 
ملاک‌هایتشخیصی بای آسیب اد ی 
شدت: اکسیژن‌گیری شروع رادیوگرافی قفسه سینه pre‏ هبیر تانسبون دهلیز چپ 
خ سس فیف: حاد ارتشاح‌های دوطرقه آلوئولی با بافت PCWPS\AmmHg‏ با بدون شواهد 
mmHg‏ + ور بینابینی بالینی افزایش فشار دهلیز چپ 
مس توسط: 
mmHg‏ ۲۰۰ کوما رن دمآ و۰ ۱۰ 
شدید؛ «mmHg‏ ۱۰ ۳92/۲10 


ALI= acute lung injury; ARDS= acute respiratory distress syndrome; Pag = arterial partial pressure of 24 


FIQ2= inspired O2 presentage; PCWP= pulmonary capillary wedge pressure 


شکل ۲۲۲-۲ پرتونگاری قدامی خلفی ریه که گویای 
مرحله اگزوداتیو ARDS‏ است و ارتشاح‌های آلوتولی و بینابینی 
منتشر را نشان می‌دهد که افتراق آنها از نارسایی بطن چپ دشوار است. 


A> yo‏ اگزودا تیوه دربرگيرندة ۷ روز اول بیماری پس از 
مواجهه با عامل آشکارساز ARDS‏ است و در این dle yo‏ 
بیمار شروع علایم تنفسی را تجربه می‌کند. هرچند علایم 
معمولاً ظرف ۱۲-۳۶ ساعت پس از صدمه اولیه ظاهر 
می‌شوند اما ممکن است بروز آنهء ۵-۷ روز به تأخیر بیفتد. 
بیمار دچار تنگی نفس شده و احساس کوتاه و سریع بودن 
تنفس و ناتوانی در گرفتن هوای کافی دارد. تاکی‌پنه و 
فزایش کار تنفسی» LE‏ سنجر به خستگی تنفسی و 
سرانجام» نارسایی تنفسی می‌شود. تست‌های آزمایشگاهی 
عموماً غیراختصاصی بوده و اساساء اختلالات بالینی زمیندای 
را تشان می‌دهند. در پرتونگاری قفسه سینه معمولا 
کدورت‌های آلوئولی و بینابینی در حداقل سه‌چهارم زمينة 


Exudative Profiferative Fibrotic 
Hyaline 
Membranes _ Interstitial inflammation Fibrosis 
Edema 
ee 
Day: 0 2 7 14 Bias = 


شکل ۳۲۲-۱ دیاگرامی که سیر زمانی بروز و پاک شدن 
ARDS‏ | نشان می‌دهد. مرحلة اگزوداتیو از نظر خیز زودرس آلوئولی 
و ارتشاح لکوسینی غتی از نوتروفیل در ریه‌ها و سپس تشکیل پرده‌های 
هیالن به دلیل آسیبآلوئولی منتشرء قابل نوجه است. طی ۷ روزء مرحله 
تکثیری (پرولیفراتیو) شروع می‌شود که همراه با التهاب بینابینی 
چشمگیر و تغییرات اولیه فیبروتیک است. تقریباً ۲ هفته پس از آسیب 
اولیه ریوی» بیشتر بیماران بهبود می‌یابند. اما برخی بیماران وارد مرحله 
فیبروتیک می‌شوند که با فیبروز قابل توجه و تشکیل حباب‌های غولآسا 
همراه است. 


منجر به کاهش هواگیری و آتلکتازی می‌شود. کلاپس 
(فروخوابیدن) بخش‌های بزرگ قسمت‌های اتکایی ریه» به 
میزان قابل‌توجهی از قابلیت اتساع dey‏ می‌کاهد. در نتیجه 
شنت داخل ریوی و هیپوکسمی رخ داده, کار تنفسی زیاد شده 
و منجر dy‏ تنگی نفس می‌شود. تغییرات پاتوفیزیولوژیک 
فضاهای آلوئولی در اثر انسداد رگهای ریز تشدید می‌شود؛ 
زیرا انسداد عروق ریز منجر به کاهش جریان خون سرخرگی 
ریه به بخش‌های مسئول تهویه شده و باعث افزایش فضای 
مرده و هیپرتانسیون ریوی می‌گردد. بنابراین» علاوه بر 
هیپوکسمی شدید. هیپرکاپنة ثانویه به افزايش فضای مرده 
ریوی نیز در اوایل ARDS‏ چشمگیر است. 
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Normal aivecius Injured alveolus during the acute phase 


- Sloghing of 
bronchial epithelium 


۳ ى‎ Inactivated 
Depa Aes ' ۲ surfactant 


jayer ۰ 
منان‌مهل‎ cr apoptotic 
Epithekal type | cell 
basemeni ~~ 
ison Rad blood cel! 


membrane 


Denuded basement‏ سر 
membrane‏ 


Intact type H cell 


Red blood 
cel! 


Endotheliai ad \ 
2 Swollen, injured 

ae, endothelial call 
Endothelial 
baseman ۳ 
membrane 


۳ 
Fibroblasts و‎ formation 


شکل ۲۲۲-۳ حبايچة طبیعی heel)‏ چپ تصویر) و حبابچهٌ آسیب‌دیده در مرحلٌ حاد آسیب ریه و سندرم زجر تنفسی حاد 
dog’)‏ راست تصویر). در فاز حاد سندرم Aaa)‏ راست تصویر). سلول‌های پوششی حبابچه‌ها و برونش, هر دو کنده می‌شوند و غشاهای 
هیالن غنی از پروتئین روی غشای پایه‌ای که بیرون زده تشکیل می‌شوند. می‌بینید که نوتروفیل‌ها به اندو تلیوم مویرگی آسیب‌دیده متصل شده‌اند و بعد از 
حاشیه گزینی از طریق فضای میان‌بافتی وارد فضاهای هوایی پر از مایع غنی از پروتئین شده‌اند. در فضاهای هوایی» ماکروفاژ حبابچه‌ای مرتباً سیتوکین» 
اینترلوکین ۰۱ ۶ ۸و ۱۰ و فاکتور نکروز توموری 01 (TNF)‏ را می‌سازد که موجب تحریک کموتاکسی و فعال‌شدن نوتروفیل‌ها می‌شود. ما کروفاژها نیز 
سیتوکین‌های دیگر, شامل اینترلوکین ۱ ۶و ۱۰ را می‌سازند. اینترلوکین ۱ نیز می‌تواند تولید ماتریکس خارج‌سلولی توسط فیبروبلاست‌ها را تحریک 
کند. نوتروفیل‌ها می توانند alge‏ اکسیدان» پروتئازهاء لکوترین‌هاه و سایر مولکول‌های پیش‌التهابی نظیر عامل فعال‌کنندة پلاکت (PAF)‏ را بسازند. 
تعدادی از میانجی‌های ضدالتهابی نیز در clad‏ حبابچه حضور دارند که شامل آتناگونیست گيرندة اینترلوکین ۱ گيرندهة محلول Sole‏ نکروز نومور 
اتوآنتی‌بادی‌های ضد اینترلوکین A‏ و سیتوکین‌هایی نظیر اینترلوکین ۱۰ و ۱۱ (نشان داده شده‌اند) می‌باشند. ورود مایع pal‏ غنی از پروتئین به داخل 
حبابچه‌ها منجر به غیرفعال شدن سورفا کتانت شده است. MIF= macrophage inhbitory factor‏ 
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نفس, تاکی‌پنه و هیپوکسمی خواهند بود. برخی بیماران دچار 
آسیب پیشروندة ریوی و تغییرات اولیه فیبروز ریوی در مرحله 
پرولیفرا تیو می‌شوند. از نظر بافت‌شناسیء اولین علایم 
بهبودی اغلب در این مرحله پدیدار می‌شوند. به طوری که 
ترمیم ریه آغاز cod‏ اگزوداهای آلوئولی cole‏ خود را به بافت 
فیبرو می‌دهند (ارگانیزه می‌شوند) و ارتشاح ریوی از 
نو تروفیل‌ها dy‏ سمت لنفوسیت‌ها شیفت پیدا می‌کند. طی 
این فرآیند ترمیم» پنوموسیت‌های 11 در Job‏ غشاهای 
la fall clark‏ تکثیر می‌یابند. این سلول‌های تخصصی 
اپی‌تلیومی» سورفا کتانت ریوی جدید ساخته و به 
پنوموسیت‌های T‏ تمایز می‌يابند. 


Alo po‏ فیبروزسازی هرچند بسیاری از بیماران مبتلا 
به ARDS‏ ظرف ۳-۴ هفته پس از آسیب اوليهة ریوی 
عملکرد ریه را dish ce jh‏ آما برخی وارد AD yo‏ فیبرو تیک 
می‌شوند که ممکن است نیاز colar ay‏ طولانی‌مدت با 
تهوبه مکانیکی و/یا اکسیژن تکمیلی داشته باشد. از نظر 
بافت‌شناسی, در این مرحله خیز آلوئلی و اگزودای التهابي 
مراحل قبلی, جای خود را به فیبروز گسترده مجاری هوایی و 
فضای بینابینی می‌دهند. ساختار آسینوسی (انگورکی) کاملا 
به هم می‌خورد» و تغییرات شبیه آمفیزم به صورت حباب‌های 
“Lol Joe‏ ایجاد می‌شود. تکثیر فیبروتیک LY‏ اینتیمای 
رگ‌های ریز ریوی» منجر به انسداد پیشروندة US)‏ و 
هیپر تانسیون ریوی می‌شود. تبعات فیزیولوژیک شامل 
افزايش خطر پنوموتورااکس, کاهش قابلیت اتساع ریه و 
افزايش فضای مردهٌ ریوی می‌شود. بیماران در اين مرحلة 
دیررس» موربيدیته قابل توجهی خواهند داشت. در بیوپسی 
ریهء شواهد فیبروز ریوی در هر مرحله از ARDS‏ با افزايش 
مرگ‌ومیر همراه است. 


درمان 


درم زور 


اصول کلی 

کاهش‌هایی که اخیراً در مرگ‌ومیر ARDS/ALI‏ رخ داده‌انده 
عمدتاً dont‏ پیشرفت‌های کلی در مراقبت از بیماران بدحال 
بحرانی می‌باشند (فصل ۳۲۱) بنابراین» مراقبت از این 
بیماران مستلزم توجه به این موارد است: (۱) شناسایی و 


1. bulla 


YAA 


شکل ۳۲۲-۳ CT‏ اسکن قفسه سینه که معرف مرحله اگزودایتو 


(dependent)‏ ریه بارر است. 


ریه‌ها دیده می‌شود (شکل ۳۲۲-۲ هرجند این یافته‌های 
پرتونگاری از مشسخصات بارز ARDS‏ و هستند اما 
اختصاصی نبوده و ممکن است غیرقابل تمایز از خیز ریوی 
قلبی باشند (فصل ۳۲۶). اما برخلاف مورد اخیر در 
پرتونگاری ARDS‏ به ندرت بزرگی قلب. آفوزیون‌های 
جنبی یا تغییر الگوی توزیع رگ‌های ریوی دیده می‌شود. CT‏ 
اسکن قفسه سینه در «ARDS‏ ناهمگونی وسیعی در 
گرفتاری ریوی نشان می‌دهد (شکل ۳۲۲-۴). 

از آتجاکه یافته‌های زودرس ARDS‏ و ALI‏ 
غیراختصاصی‌اند» تشخیص‌های دیگر را نیز LL‏ مدنظر 
داشت. شایعتربن تشخیص‌های افتراقی «ARDS‏ خیز ربوی 
با علت قلبی» پنومونی منتشر و خونریزی آلوتولی می‌باشند. 
تشخیص‌هایی که شیوع کمتری دارند شامل بیماری‌های 
حاد بیتابینی ریوی [مثل پنومونیت بینابینی she‏ (فصل 
۵ آسیب ایمونولوژیک حاد fio]‏ پنومونیت ازدیاد 
حساسیت (فصل ۰])۳۱۰ آسیب توکسیک Ste)‏ پنومونیت 
پرتوتابی؛ فصل ۲۶۳ و خیز ریوی نوروژنیک (فصل (F¥e‏ 
می‌باشند. 


مرحلة پرولیفراتیو (تکثیری) اين مرحله از ARDS‏ 
معمولا ۷-۲۱ روز به طول می‌انجامد. ا کثر بیماران به سرعت 
بهبود می‌یابند و در این مرحله از دستگاه تهویه مکانیکی جدا 
می‌شوند. به رغم این بهبودی, هنوز هم بسیاری دچار تنگی 


Pal 
‘) 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
TAL‏ 


آسپیراسیون» تروما)؛ (۲) کم کردن اقدامات طبی و عوارض 
آنها؛ )1( پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی» تجویز بیش از پیشکیوی از کالاپس آلوئولی در ۸15 وجود مایع 
عفونت‌های کاتتر سیاهرگ مرکزی؛ (۴) شناسایی سریع کاهش شدید قابلیت اتساع ریوی شود. بدون افزایش فشار 
۰ عفونت‌های بیمارستانی؛ و (۵) تغذیهٌ مناسب و کافی. انتبای بازدمی. ممکن است در انتهای بازدم, کلاپس 
قابل توجه آلوئولی رخ داده و | کسیژن‌رسانی را مختل کند. در 
کار با تهوية مکانيکي اکثر مراکز بالینی. فشار Cute‏ انتهای بازدمی (PEEP)‏ 
(فصل ۳۴ را نیز ببینید) بیمارانی که واجد ملاک‌های بالینی به‌طور حدسی به گونه‌ای تنظیم می‌شود که ونا کم شده و 
5 هستند. اغلب به دلیل افزايش کار تنفسی و Pagn‏ به حداکثر برسد. در اکثر ونتیلاتورهای مکانیکی 
هیپوکسمی پیشرونده دچار خستگی شده و نیاز به تهویه مدرن,» می‌توان یک منحنی فشار = حجم پایدار" را برای 
مکانیکی پیدا می‌کنند. دستگاه تنفسی ایجاد کرد. Abad‏ بازگشت در منحنی پایین‌رو 
نشان‌دهندة باز شدن آلوئولی (یا نیروگیری"") می‌باشد. اگر 
آسیب ریوی ناشی از ونتیلاتور تهویه مکانیکی در بیمار مبتلا به ARDS‏ فشاراین نقطه معمولا 
می‌تواند سیب ریوی را هم وخیم‌تر بنماید. مدل‌های برای نیروگیری آلوئولی تلقی می‌شود. تصور می‌شود تنظیم 
آزمایشگاهی نشان داده‌اند که ظاهراً سیب ریوی ناشی از PEEP‏ روی نقطهٌ عطف موج پایین‌رو در منحنی بایدار 
ونتیلا تور نیاز به دو فرآیند داردد متسع شدن مکرر آلوئول و حجمفشار, باعث باز نگهداشتن ریه شده» اکسیژن‌رسانی را 
کلاپس مکرر آن. همان طور که به وضوح در CT‏ اسکن . بهتر کرده و مانع از آسیب ریوی می‌شود. سه کارآزمایی بزرگ 
ناهمگن (نامتجانس) است که اصو لا قسمت‌های اتکایی ۳۳۳ در jb‏ نگه‌داشتن laa,‏ انجام شده‌اند. در هر سه 
,42 را گرفتار کرده و ساير قسمت‌ها نسبتاً سالم باقی کارآزمایی بالاء بهبود عملکرد dy‏ مشهود بود اما تفاوت 
می‌مانند. به دلیل قابلیت اتساع متفاوت» تلاش برای برهوا معنی‌داری در نرخ کلی مرگ و yuo‏ دیده نشد. تابه دست‌آمدن 
کردن کامل ريهٌ مترا کم ممکن است باعث اتساع بیش‌ازحدو داده‌های بیشتر پیرامون فایده بالینی PEEP‏ بالاء توصیه 
آسیب به نواحی سالم‌تر ریه شود. آسیب ناشی آزونتیلاتور را می‌شود ۳۳۳ به گونه‌ای تنظیم شود که Flog‏ حداقل بوده 
می‌توان در مدل‌های آزمایشگاهی ALT‏ دید. در این مواره و و۳2 در حد بهینه USL‏ (فصل ۳۲۳). اندازه‌گیری فشار 
تهویه با حجم جاری VL‏ منجر dy‏ آسیب مضاعف و ازوفاژیال با هدف برآورد فشار ترانس‌پولمونری می‌تواند ay‏ 
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هم‌افزای" آلوئولی می‌شود. تشخیص PEEP‏ بهینه در برخی بیماران کمک کند. 
یک کارآزمایی بالینی تصادفی شده با گروه شاهد که در اکسیژن‌رسانی را می‌توان با افزایش فشار میانگین راه 


مقیاس بزرگ توسط موسسات ملی سلامت" (در امریکا) و هوایی بهتر کرد این کار با روش "تهویه با نسبت معکوس" 
تحت هدایت "46.3 ۵13125" انجام گرفت تهویه با حجم انجام می‌گیرد. در این تکنیک» زمان دم (7) به قدری طولانی 
جاری پایین PML)‏ به ازای هر کیلوگرم از وزن تخمینی بدن) می‌شودکه از زمان بازدم (E)‏ طولانی تر باشد (۱:۱ < 1:8 با 
را با هویه با حجم جاری مرسوم (آ۱۳۵ به آزای هر کیلوگرم کاهش زمان بازدم» پرهوایی دینامیک باعث افزایش فشار 
از وزن تخمینی بدن) مقایسه نمود. میزان مرگ‌ومیر در انتهای بازدمی می‌شود که مشابه با PEEP‏ تجویز شده برای 
بیمارانی که با حجم جاری Gul‏ درمان شدند (۳۱/) به ونتیلاتور می‌باشد. این شیوهٌ تهویه, مزیت افزایش 
مراتب پایین‌تر از بیمارانی بود که با حجم جاری مرسوم اکسیژنرسانی را همراه با کاهش فشارهای geal‏ نسبت به 
درمان شدند )+ gal (ZF‏ افزایش میزان بقاء تا به امروز بیش 

از هر اقدام درمانی دیگری در acl, ARDS‏ کاهش هه ار .1 


3. static 4. recruitment 
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کسترل مایعات 

(نیز راک فصل ۳۲۱) افزایش نفوذپذیری رگهای ریوی منجر 
به خیز الوئولی و بینابینی سرشار از پرو تئین می‌شود که از 
ویژگی‌های محوری ARDS‏ است. به علاوه» اختلال در 
انسجام رگی, اثر مضاعف روی tall‏ طبیعی آب خارج رگی 
در ریه دارد که متعاقب افزایش فشار دهلیز چپ روی می‌دهد. 
اگر فشار پر شدن دهلیز چپ در حد طبیعی یا Owl‏ حفظ 
شود خیز ریوی کم شده و مانع از کاهش هرچه بیشتر اکسیژن 
سرخرگی و قابلیت اتساع day‏ می‌شود؛ بدین ترتیب» 
شاخص‌های مکانیکی ریوی بهتر شده» زمان اقامت در TCU‏ 
9 استفاده از تهویه مکانیکی کوتاه‌تر شده 9 مرگ‌ومیر در 
بیماران هر 99 شاخه طبی و جراحی پایین می‌آید. بنابراین 
تلاش‌های قاطعانه برای کاهش فشارهای پر شدن دهلیز 
چپ که با محدودیت مایعات و داروهای مدر انجام می‌شود. 
بخش مهمی از درمان ARDS‏ بوده و فقط هیپوتانسیون و 
کاهش خونرسانی به اعضای حیاتی مثل کلیه‌ها ممکن است 
محدودیت‌هایی برای آن ایجاد کنند. 


بلاک عصيي - etude‏ 

در ARDS‏ شدید. آرامبخشی (Sedation)‏ به تنهایی برای 
همگام‌سازی بیمار - ونتیلا تور, کافی نیست و نیاز به تهویه 
حمایتی تیه عود کارد این مشکل بالنته heal‏ در ea‏ 
کارآزمایی تصادفی شده چند مرکزی و کنترل شده با پلاسبو 
با زمینهارزیابی بلاک زودهنگام عصبی - عضلانی Li)‏ 
سیسآترواکوریوم بسیلات) برای FA‏ ساعت. مورد بررسی 
قرار گرفت. در ARDS‏ شدید. بلوک زودهنگام عصبی 
عضلانی میزان بقا و روزهای فاقد ونتیلاتور را بدون افزایش 
ضعف عضلانی ایجاد شده در ICU‏ بیش ‌تر می‌کند. این 
یافته‌های ارزشمند از به کارگیری زودهنگام بلاک عصبی 
عضلانی در صورت نیاز برای تسهیل تهویه مکانیکی در 
«ty ub ARDS‏ حمایت می‌کند. هرچند این نتایج باید قبل از 
به کارگیری گسترده در «tulle‏ محدداً ارزیابی شود. 


کلوکوکور تیکونیدها 


تلاش‌های زیادی برای درمان مراحل زودرس و دیررس 
prone 2. high-frequency ventilation‏ .1 
partial liquid ventilation‏ .3 

4. perfluorocarbon 

5. extracorporeal membrane oxygenation 


۳۹۰ 


dy 985‏ مرسوم دارد. هرچند" تهویه با نسبت معکوس می‌تواند 
اکسیژن‌رسانی را بهتر کرده و به کاهش Flog‏ (تا حد کمتر یا 
مساوی ۰/۶) کمک کند تا مسمومیت احتمالی با اکسیژن 
ایجاد نشود. اما تغییری در مرگ‌ومیر ARDS‏ با این شیوه 
مشاهده نشده است. مانور نیروگیری که به طور گذرا PEEP‏ 
را افزایش می‌دهند تا باعث بازشدن a)‏ آتلکتاتیک شوند 
نیز مي توانقد | pees‏ رشان را افزایتل دهند اما تأثیر Gl‏ در 
کاهش مرگ و yuo‏ ثابت نشده است. 

چندین کارآزمایی تصادفی شده نشان داده‌اند تهوية 
مکانیکی در وضعیت دمرو» اکسیژن‌گیری سرخرگی را بهتر 
می‌کند. اما اثر آن بر روی بقا و سایر پیامدهای بالینی نامعلوم 
است. به cog Me‏ چنانچه تیم مراقبت بحرانی تجریه‌ای با 
وضعیت دمرو" نداشته باشند» تغییر وضعیت بیماران ممکن 
است عرناک داشند وتباعت جدا aud‏ تضادفی لولة ترآشبهء 
کنده شدن کاتترهای سیاهرگ مرکزی و آسیب ارتوپدیک 
gut‏ 


چندین راهبرد دیگر در 945 4 مکانیکی بیماران ARDS‏ به 
کار رفته که با استفاده از تجهیزات پیشرفته بوده و اغلب آنهاء 
نتایج مختلط پا مأیوس‌کننده در بزرگسالان داشته‌اند. این 
راهبردها عبارت‌اند از تهویه پرفرکانس FV)‏ یعنی 
تهویه با حداکتر سرعت تنفسی (۵-۲۰ چرخه در هر ثانیه)و 
حجم‌های جاری owl‏ (۱-۲01/2). پژوهش‌های در Je‏ 
انجام روی "تهویه نسبی مایع ۳ (LV)‏ با پرفلوئورکربن " 
نتایج امیدبخش مقدماتی در بهبود عملکرد ریوی بیماران 
ARDS‏ داشته است. اما هنوز مزیتی برای میزان بقا نشان 
نداده است. درمان Sarl‏ ربه با اکسیزن‌گیری عشابی 
برون‌پیکری*؟ (ECMO)‏ میزان بقا را در سندرم زجر تنفسی 
نوزادان بهتر می‌کند. این روش ممکن است در برخی 
بزرگسالان مبتلا به ARDS‏ نیز Ante‏ واقع شود. 

داده‌هایی که از کارآمدی درمان‌های "مکمل" ونتیلاتور 
(متل YL PEEP‏ مانورهای بازشدن ریه» تهویه با نسبت 
معکوس وضعیت دمروء ۰17۳7۷ ECMO‏ و (PLV‏ حمایت 
کنند هنوز تکمیل نشده‌انده بر این اساس این روش‌ها برای 
درمان اولیه انجام نمی‌شود و به عنوان درمان نجات‌دهنده 
هستند (rescue)‏ 


له 
)" 
2 


ام 


3 
= 


سنلد 


رم زجر تنفسی 


ae 


0۱ 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز pee:‏ 


¥4 


توصیه‌های مبتنی بر شواهد برای 
درمان ARDS‏ 


توصیه‌ها* 


حجم جاری Hb‏ 
کم کردن فشارهای بر شدن دهلیز چپ 
Yb PEEP‏ با ریه "jh‏ 
حالت بدنی دمرو (prone)‏ 
مانورهای فراخوانی (Recruitment)‏ 
تهویه با فرکانس Wh‏ 
ECMO‏ 
بلاک عصبی عضللانی زودهنگام 
گلوکوکور تیکوئیدها 
چبران سورفا کتانت» اکسبد نیتریک اسنتشافی و 
سایر درمانهای ضدالتهابی (ستل کتوکونازول, 
(NSAIDs 5 PGE}‏ 


Ogura ov aaa خر لها‎ 


(A) *‏ درمان تسوصیه‌شده براساس شواهد بالینی قوی از 
کارآزمایی‌های بالینی تصادفی شده. (B)‏ درمان توصیه‌شده 
پراساس اطلاعات بالینی حمایتی اما محدود. (7)) شواهد نامعین: 
فقط به عنوان درمان جایگزین توصیه می‌شود. (D)‏ توصیه 
می‌شود با توجه به 352 بودن درمان معمول, از درمان‌های مبتنی بر 
شواهد استفاده نشود. 

PEEP= positive end-expiratory pressure; 
ECMO= extracorporeal membrane oxygenation; 
PGE |= prostaglandin 14 

NSAIDs= nonstroidal anti-inflammatory drugs 


توجهی بیش از بیماران زیر ۳۵ ساله (حدود ۲۰/) است. 
همچنین مرگ‌ومیر بیماران بالای ۶۰ ساله مبتلا به ARDS‏ 
و سپسیس, سه برابر مرگ‌ومیر بیماران زیر ۶۰ ساله است. 
وجود نارسایی عضوی قبلی به دلیل بیماری داخلی مزمن» 
عامل خطرساز مهم دیگری برای افزایش مرگ‌ومیر است. 
yas Vb‏ بیماری مزمن (SHS‏ سیروزء سوءمصرف مزمن 
الکل» تضعیف ایمنی dy‏ مدت طولانی» سپسیس» بیماری 
کلیوی مزمن, هر نارسایی عضوی غیر ریوی, و افزایش 
نمرات APACHE-TI‏ (فصل ۳۲۱) با افزایش مرگ‌ومیر 
5 ار تباط داشته‌اند. مرگ‌ومیر بیماران Mize‏ به ARDS‏ 
به دلیل آسیب مستقیم ریوی (شامل پنومونی» کوفتگی ریوی» 


1. evidenced-based 


5 با گلوکوکور تیکوئیدها صورت گرفته تا اين التهاب 
ریوی بالقوه وخیم کاهش یابد. اما فقط مطالعات اندکی 
سودمندی آين درمان را نشان داده‌اند. شواهد فعلی از مصرف 
دوزهای بالای گلوکوکور تیکوییدها برای درمان ARDS‏ 


درمان‌های دیکر 

کار آزمایی‌های بالینی با درمان جایگزینی سورفاکتانت و 
همچنین درمان‌های متعدد دیگر نتایج مأیوس‌کننده 
داشته‌اند. به همین ترتیب» اکسید نیتریک (NO)‏ 
استنشاقی» اکسیژن‌رسانی در ARDS‏ را به طور گذرا بهبود 
می‌بخشد آما هیچ بهبود قابل توجهی در میزان بقا یا کاهش 
زمان استفاده از 4,925 مکانیکی مشاهده نشده است. 


توصیه‌ها 
کار آزمایی‌های بالینی زیادی در حال انجام است تا فرجام 
بیماران ARDS‏ را بهتر کنند؛ اکثر آنها در تغییر سیر طبیعی 
بیماری ناموفق بوده‌اند. هرچند نتایج کار آزمایی‌های بالینی 
بزرگ را wb‏ بااحتیاط برای بک بیمار خاص تعمیم داد اما 
توصیه‌های مبتنی بر شواهد" برای درمان ARDS‏ جدول 
۳۲۲-۲ خلاصه شده‌اند و الگوریتمی برای اهداف درمانی 
اولیه و محدودیت‌های درمان ARDS‏ در شکل ۳۲۲-۵ 
آمده lal‏ 
مرگ‌ومیر برآوردهایی که اخیرا در مورد مرگ‌ومیر ARDS‏ 
انجام گرفته, بین ۲۶-۴۴ درصد است. ناهمگونی‌های 
قابل توجهی وجود دارند اما گرایش dy‏ سوی فرجام‌های بهتر 
gpk ARDS‏ اس چالک اس کته م نوم ARDS:‏ 
عمدتاً قابل ان تساب به علل غیرریوی می‌باشد» و 
سپسیس و نارسایی عضوی غیرریوی» مسئول بیش از ۸۰ 
مرگ‌ها هستند. بنابراین احتمالاء پهبود میزان بقا ثانویه به 
پیشرفت‌های صورت گرفته در مراقبت از بیماران دچار 
عفونت/ سپسیس و بیماران مبتلا به نارسایی چند عضوی 
(فصل ۳۲۱) می‌باشد. 

عوامل ماژور خطرساز مرگ‌ومیر در ARDS‏ 
غیرریوی‌اند. سن بالا یک عامل خطرساز مهم است. 
Ay lan wana‏ ۷۵اه Sys‏ ۶ب MiB lias‏ 
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ریوی شده و برای زنده ماندن» متکی بر تهويهٌ مکانیکی 
خواهند cdg)‏ اما به دلیل وجود توان بهبودی در ریه. اکثر 
بیماران مجدداً عملکرد نسبتاً طبیعی ریوی را باز می‌یابند. 
معمولاً حدا کثر عملکرد ریوی ظرف ۶ ماه بازمی‌گردد. یک 
سال بعد از خارج کردن لول تراشه در بیش از یک‌سوم 
زنده‌ماندگان از «ARDS‏ مقادیر اسپیرومتری 9 ظرفیت 
انتشاره طبیعی خواهد بود. اکثر بیماران دیگر نیز فقط 
برخلاف خطر مرگ‌ومیر ارتباط محکمی بین وسعت آسیب 
ریوی در ابتدای ARDS‏ با بازیافت عملکرد ریوی وجود دارد. 
پایین بوذدن قابلیت اتساع استاتیک ربوی» بالابودن PEEP‏ 
موردنیازه طولانی بودن مدت استفاده از 505 4y‏ مکانیکی و 
بالا بودن نمرات آسیب ریوی» همگی بازگشت ضعیف 
عملکرد ریوی ارتباط دارند. قابل آن » وقتی عملکرد 
فیزیکی ۵ سال ARDS ty‏ ارزیابی می‌شوده محدودیت 
فعالیتی و کیفیت فیزیکی کاهش یافته زندگی علی‌رغم 
عملکرد ریوی نرمال پا نزدیک به نرمال» دیده می‌شود. در 
مراقبت از زنده‌ماندگان از ARDS‏ باید به بار (burden)‏ 
قابل توجه علایم هیجانی و تنفسی توجه داشت. میزان 
بالایی از افسردگی و فشار روانی بعد از سانحه! (PTSD)‏ 
زنده‌ماندگان از ARDS‏ وجود دارد. 


حمایت تهویه‌آی , 
مانیعی ۳۳۳ 


Bartolome R. Celli 


حمایت تهویه‌ای مکانیکی 


تهویه مکانیکی» یک روش درمانی است که برای کمک dy‏ 
تنفس خودبخودی یا به عنوان جایگزین تنفس خودبخودی 
به کار می‌رود. این موارد توسط دستگاه‌های خاصی است که 
می‌تواند عملکرد تهویه‌ای را حمایت کرده و اکسیژناسیون را 
از طریق بکارگیری گاز با محتوای اکسیژن بالا و فشار مثبت 
بهبود بخشد. اندیکاسیون اصلی شروع تهویه مکانیکی, 
نارسایی تنفسی است؛ نارساییی تنفسی دو نوع taal‏ 


1. posttraumatic stress disorder 


yar 
ARDS aug! دروان‎ 
0 محلودیت ها‎ ۱ clin] | 


Tidal volume > 6 mifkg PBW 


موجه 30 > Plateau pressure‏ * و 
Poa RR > 35 bom‏ 
$08 و۴۳۵ ٩‏ ۳ 
مردام و۱ ی PEEP‏ >“ تجویزاکسیژن سب 
till Spe 68 - 95%,‏ > 


MAP > 63 rambg 
Avoid hypoperfusion 


شکل ۳۲۲-۵ الگوریتم درمان 434 ARDS‏ کارآزمایی‌های 
بالینی» اهداف درمانی مبتنی بر شواهدی را برای رویکرد گام به گام به 
تهویه مکانیکی, تهویه مکانیکی, تجویز اکسیژن» اصلاح اسیدوز و دیورز 
در بیماران بدحال Mine‏ به ARDS‏ فراهم کرده‌اند. 


و آسپیراسیون) (جدول ۲۲۲-۱ تقریباً دو برابر مرگ‌ومیر 
fle‏ غیرمستقیم آسیب ربوی است. همچنین بیماران 
جراحی و ترومایی مبتلا به ARDS‏ به‌ویژه آنها که سیب 
مستقیم ریوی ندارنده میزان بقای بهتری نسبت به بقیة 
بیماران ARDS‏ دارند. 

افزايش زودهنگام (در عرض ۲۴ ساعت از تظاهر) در 
فضای مرده ریوی ( >۰/۰۶) و هیپوکسمی شدید شریانی 
»>mmHg)‏ +\ >وم۳902/۳1) پیش‌بینی‌کننده خطر 
افزایش یافته مرگ‌ومیر ناشی از ARDS‏ است؛ هرچند ارزش 
افزوده‌ی کمتری در سایر اندازه گیری‌های شدت آسیب ریوی 
در پیش‌بینی مرگ‌ومیر ۸5 وجود a,b‏ شامل سطوح 
PEEP‏ (> ۱۰320)؛ ک_مپلیانس سیستم تنفسی 
(s¥-mL/em H,0)‏ گس ترش ارتشاح opel‏ در 
رادیوگرافی قفسه سینهء و حجم بازدمی اصلاح شده در دقيقه 
\+L/énin)‏ <). 


یار گشست عملکرد در زنده‌ماندگان از ARDS‏ 
هرچند بسیاری از بیماران ARDS‏ دچار نارسایی مزمن 
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حمایت تهویه‌ای مکانیکی 


0۱ 20200 ] ه) گروه تبادل جزوات پز تک 


۳۹۳ 


تهویه مکانیکی ممکن است پیش از انجام این بررسی‌ها 
اندیکاسیون داشتد باشد. 


El gal‏ تهویه مکادیکی 

به طور کلی دو روش متمایز برای تهویه بیماران وجود دارد: 
تهویه غیرتهاجمی (NIV)‏ و تهویه تهاجمی با تهویه 
مکانیکی (۷۷) مرسوم. 


تهویه غیرتهاجمی تهویه غیرتهاجمی به دلیل 
کارایی VE‏ در برخی شرایط (مانتد نارسایی تنفسی حاد و 
مزمن) و داشتن عوارض کمتر (از جمله عوارضی مانند 
پنومونی و clogs‏ نای - حنجره) مقبولیت روزافزونی یافته 
است. تهویه غیر تهاجمی معمولا با بهره‌گیری از ماسک 
مور را باتک ات Sle)‏ ها ید کاس واق 
درمان آپنه خواب به کار می‌روند) انجام می‌شود. کارایی بالای 
تهویه غیر تهاجمی در بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی 
ناشی از حملات حاد COPD‏ به GLI]‏ رسیده است؛ این نوع 
تهویه عمدتاً از طریق تهویه با فشار مثبت و دوسطحی 
مجاری هوایی" یا تهویه با حمایت فشاری" انجام می‌گیرد. 
در هردو روش» یک فشار مثبت از پیش تعیین شده» در طول 
دم و یک فشار پایین تر در Sob‏ بازدم. در Sule‏ اعمال 
می‌گردد. بیماران هوشیار هر دو روش را به خوبی تحمل 
می‌کنند؛ در هر دو روش, انطباق بیمار و دستگاه تهویه در حد 
بهینه است. محدودیت اصلی برای کاربرد گسترده این 
روش‌هاء عدم ord‏ برخی بیماران است زیرا ماسک به کار 
رفته در NIV‏ می‌تواند Gel‏ ناراحتی فیزیکی و روانی 
بیماران شود. همچنین NIV‏ در کسانی که دچار نارسایی 
تتفسی هیپوکسمیک حاد هستند. موفقیت محدودی دارد؛ در 
این بیماران, لوله گذاری درون نای و تهویه مکانیکی مرسوم 
همچنان روش انتخابی برای تهویه است. 

مهم‌ترین گروهی که از NIV‏ سود می‌برند آن دسته از 
افراد مبتلا به حمللات حاد COPD‏ هستند که حملات Lyi]‏ 
منجر به اسیدوز تنفسی (۷/۲۵ >011) شده است. تجارب به 
دست آمده از چندین کارآیی تصادفی شده نشان می‌دهند که 
در بیماران مبتلا به نارسایی تهویه‌ای (که با PH‏ خون بین 


1. bilevel positive pressure ventilation 
2, pressure-support ventilation 


نارسایی تنفسی هیپوکسمبک (زمانی نارسایی تنفسی 
هیپوکسمیک وجود دارد که علی‌رغم افزایش On‏ دمی, اشباع 
اکسیژن شریانی» زیر ۹۰ درصد باشد) معمولاً به علت pas‏ 
تطابق تهویه - خونرساتی با شانت می‌باشد. نارسایی 
تنفسی هرکرک (ویژگی این نوع نارسایی تنفسی این 
است که فشار CO‏ شریانی SVL‏ از ۵۰13۳1 است). به 
علت کاهش تهویه دقیقه‌ای يا افزایش فضای مرده 
فیزیولوژیک که تهویه آلوئولی برای برآورد نیازهای متابولیک 
ناکافی است. زمانی که نارسایی تنفسی مزمن AL‏ هیچ 
یک از این دو نوع. اجباراً با تهویه مکانیکی درمان نمی‌شوند. 
اما در نارسایی تنفسی حاد» تهویه مکانیکی ممکن است 
gle‏ بیمار را نجات دهد. 


انددتاسیون‌ها 
شایع ترین Me‏ شروع تهویه مکانیکی عبار تند از: نارسایی 
ole‏ نارسایی قلبی همراه با خیز S92)‏ پنومونی» سپسیس» 
عوارض جراحی و 5 (Log‏ که به تنهایی مسئول ۶۵ درصد از 
(از جمله کوما) در ۱۵ درصد موارده حملات COPD‏ در ۱۳ 
درصد موارد» 9 بیماری‌های عصبی عضلانی در ۸ درصد 
موارد. اهداف اصلی تهویه مکانیکیء کاهش gh‏ تنفسی (و از 
این رو پرهیز از خستگی ماهیچه‌های تنفسی) و 
برطرف‌کردن هیپوکسمی‌های تهد بدکننده ols‏ و اسیدوز 
تنفسی پیشرونده می‌باشد. 

در برخی موارده تهویه مکانیکی به عنوان روشی کمکی 
در کنار شکل‌های دیگر درمان استفاده می‌شود؛ از جمله 
می‌توان به کاربرد این روش ds‏ منظور کاهش جریان خون مغز 
در بیماران دچار افزايش فشار درون مغز اشاره کرد. در هنگام 
شستشوی معده در موارد مشکوک به مصرف تیش از A>‏ 
داروها و همچنین در حین آندوسکوپی دستگاه گوارش در 
به همراه لوله گذاری درون نای» با Gre‏ پیشگیری از 
آسپیراسیون محتویات معده استفاده می‌شود. در بیمارانی که 
در شرایط بحرانی به سر می‌برند. چنانچه به نظر برسد که 
بیمار در هنگام انجام بررسی‌های تشخیصی و درمانی ممکن 
Cul‏ دچار نارسایی تنفسی شود لوله گذاری درون cals‏ 3 
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آن اطمینان حاصل شود. اگر در این بازه زمانی» NIV‏ اثر 
دلخواه را نداشته باشد» بایستی احتمال نیاز به تهویه 


مکانیکی مرسوم را مدنظر قرار داد. 


تهویه مکانیکی مرسوم تهویه مکانیکی مرسوم به 
این شکل انجام می‌شود که یک لوله کاف‌دار به درون نای وارد 
می‌شود تا به این وسیله» گازی که شرایط مورد نظر را داشته 
باشد ( گرم اکسیژنه ومرطوب) به راه‌های هوایی و ریه‌هاء در 
فشاری SVL‏ از فشار جوء تحویل گردد. برای پرهیز از آسیب 
مغزی ناشی از هیپوکسیء باید مراقبت زیادی در Job‏ 
لوله گذاری انجام گیرد. در برخی بیماران می‌توان لوله گذاری را 
بدون تجویز داروهای آرامبخش انجام داد. در بیشتر بیماران» 
آرامبخشي خفیف می‌تواند به تسهیل روند لوله گذاری کمک 
کند. آوپیوییدها و بنزودیازپین‌ها گزینه‌های خوبی هستند. اما 
در کسانی که دچار افت کارکرد قلب بوده یا مقاومت عروق 
سیستمیک آنها پایین است ممکن است اثر نامطلوبی بر 
همودینامیک بیمار داشته باشند. مورفین می‌تواند رهایش 
هیستامین از ماست‌سل‌ها را تحریک کرده و اسپاسم برونش 
را در بیماران دچار آسم تشدید کند؛ فنتالین» سوفنتانیل و 
آلفنتالین» جایگزین‌هایی قابل قبولی هستند. کتامین 
می‌تواند Lid‏ شریان‌های سیستمیک را افزايش دهد؛ این 
دارو با بروز توهم همراه بوده است؛ برای الا و حفظ بیهوشی 
در کسانی که تحت تهویه مکانیکی هستند. داروهای کو تاه 
اثر etomidate‏ و پروپوفول مورد استفاده قرار گرفته‌اند. Jobe‏ 
اثر این داروها کو تاه بوده و etomidate‏ با عوارض نامطلوب 
کمتری بر روی همودینامیک بیماران همراه است اما این 
داروها در مقایسه با داروهای قدیمی‌تر بسیار گران تر هستند. 
برای پرهیز از فلج عصبی ‏ عضلانی در حین لوله گذاری» باید 
مراقبت زیلادی به عمل آید؛ به ویژه در بیماران مبتلا به 
نارسایی کلیه» سندرم jd‏ توموره صدمات له کننده» مشکلات 
طبی که با افزایش سطح پتاسیم سرم همراهند و سندرم‌های 
دیستروفی عضلانی» باید از کاربرد داروهایی که مکانیسم 
عمل آنها شامل دپولاریزاسیون در پیوندگاه عصبی - 
alas‏ اس مات مک اگوی گنه خوودارش 55 


1. crush injury 


۳۹۴ 


کنترااند یکاسیون‌های تهویه غیرتهاجمی 


ایست قلبی یا تنفسی 
انسفالوپاتی شدید 


خونریزی گوارشی شدید 

ناپایداری همودینامیک 

py pl‏ نابایدار و سکته قلبی 

تروما یا جراحی صورت 

اتسداد مجاری هوایی فوقانی 

og Vly et‏ اسپیراسیون وبا نانوی در محافتت از رامهای هوایل 
نانوانی در پاک‌کردن ترشحات 


شکست (۱۵-۲۰/) و پیامدهای خوب (کاهش میزان 
لوله گذاری» کاهش مدت اقامت در بیمارستان: و در برخی 
مطالعات با کاهش مرگ و میر) همراه است. در کسانی که 
دچار بیماری شدیدتری بوده و 013 آنها زیر ۷/۲۵ است» 
میزان شکست NIV‏ دارای ار تباط معکوس با شدت اسیدوز 
است. در کسانی که دچار اسیدوز خفیف هستند 
شامل تجویز کنترل شده اکسیژن و تجویز دارو برای حمللات 
jl) COPD‏ چجمله کورتیکواستروییدهای سیستمیکه 
گشادکننده‌های برونش و در صورت نیاز آنتی‌بیوتیک‌ها) 
ندارد. 

علی‌رغم پیامدهای cage‏ ۷ در بیشتر موارد نارسایی 
شده در جدول ۲۲۳-۱ هستند. ممنوع است. Sly ret‏ 
موجود نشان می‌دهند که در موارد نامبرده. NIV‏ می‌تواند 
تاه اد تاک برافستادن حسمایت تهویه‌ای 
حیات‌بخش شده و منجر به آسپیراسیون یا هیپوونتیلاسیون 
22,5 پس از آغاز NIV‏ باید بیماران پایش شوند؛ کاهش 
تعداد تنفس‌ها و کاهش استفاده از ماهیچه‌های فرعی 
تنفسی (ماهیچه‌های اسکالن. استرنوماستویید و 
بین‌دنده‌ای)» نشانه‌های بالینی خوبی هستند که نمایانگر 
کفایت درمان می‌باشند. سنجش گازهای خون شریانی 
(ABG)‏ را بایستی ظرف چند ساعت پس از آغاز NIV‏ 
انجام داد تا از تا ثیر مطلوب آن و همچنین بی‌خطر بودن ادامه 
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شکل ۳۲۲-۱ منحتی فرضی فشار -حجم ریه در بیماری 
که تحت تهویه مکانیکی قرار دارد. چنانجه فشار هوا به زیر نقطه 
عطف پایپنی منحنی (۸) سقوط iS‏ آلوئل‌ها تمایل به بسته شدن دارنده 
در حالی که اگر فشار بالاتر از نقطه عطف بالایی منحنی (B)‏ باشد. 
آلوئل‌ها بیش از حد کشیده می‌شوند. در بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی 
حادء کلاپس و بازشدن آلوئل‌هایی که در تهویه شرکت دارند با پیامدهای 
نامطلوبی همراه است. تهویه حفاظتی (protective)‏ (خطوط هاشورزده)؛ 
با بهره‌گیری از حجم جاری پایین‌تر (ل۶2 به ازای هر کیلوگرم از وزن 
بدن) و حفظ فشار مثبت انتهای بازدمی (PEEP)‏ به منظور پیشگیری از 
اتساع بیش از حد و کلاپس/ بازشدن آلوئل‌ها» باعث بهبود بقا در بیمارانی 
شده است که تحت تهویه مکانیکی قرار می‌گیرند. 


تهویه با کنترل کمکی (ACM)‏ این روش شایع‌ترین 
حالت مورد استفاده است. در این حالت» یک چرخه دمی که با 
تلاش دمی بیمار, و يا اگر تلاشی از جانب بیمار در یک 
مدت‌زمان مشخص انجام نشود» با سیگنال زمان‌سنج داخل 
دستگاه‌ونتیلا تور آغاز می‌گردد. هر نفسی که داده می‌شود» چه 
بیمار و چه زمان‌سنج آغازگر آن باشنده dy‏ صورت یک حجم 
جاری است که مقدار آن توسط اپراتور مشخص شده است. 
سرعت تهویه یا توسط بیمار و یا به وسیله سرعت حمایتی" 


ventilator-induced lung injury 
permissive hypercapnia 3. volume-cycled ventilation 
assist control ventilation 

intermittent mandatory ventilation 


pressure-support ventilation 


NAM BN يم‎ 


backup rate 


her مه او سای‎ eer! ک لاله گنایی‎ I as 
مکانیکی شامل بهینه سازی ۱ کسیژن رسانی درعین پرهیز از‎ 
به دنبال‎ (VILD) سیب رسوی ناشی از ونتیلاتور"‎ 
کشیدگی بیش از حد با کلاپس آلوئل‌ها می‌باشد. این‎ 
در شکل ۳۲۳-۱ توصیف شده است) مقبولیت‎ 4S) مفهوم‎ 
زیادی به دست آورده است» زی را شواهد تجربی و‎ 
آزمایشگاهی نشان می‌دهند که حجم‌های بالا و فشارهای‎ 
بالای مجاری هوایی و اتساع بیش از حد و کلاپس ریه‌ها با‎ 
پیامدهای نامطلوبی همراه می‌باشند. هر چند طبیعی‌ساختن‎ 
ee پدیده‌ای مطلوب است. اما‎ CO, از طریق حذف‎ pH 
مورد نیاز برای‎ SVL ریوی ناشی از حجم‌ها و فشارهای‎ 
دستیابی به این هدف منجر به پذیرش هیپرکاپنة مجاز"‎ 
مراقبت لازم در‎ pH شده است. زمانی که از طریق بافرکردن‎ 
به خوبی‎ VE رویکرد‎ dul راستای پرهیز از اسیدوز به عمل‎ 
می‌گردد.‎ ford توسط بیماران‎ 

حالت‌های تیم وتنلاتور 

منظور از حالت (mode)‏ دستگاه» شیوه شروع تنفس, کیفیت 
چرخه‌های آن و محدودسازی تنفس cus!‏ آغازگر (trigger)‏ 
که قی تون تعالیت دش ,یا سیگنالیآمرعنی بر blir‏ 
عاملی است که دستگاه ونتیلا تور به مجرد درک آن, فعالیت 
تنفسی کمکی را آغاز می‌کند. چرخه اشاره به عواملی دارد که 
پایان دم را مشخص می‌کنند. به عنوان مثال» در تهویه مبتنی 
بر چرخه حجمی pre‏ هنگامی پایان می‌یابد که حجم جاری 
معینی به بیمار داده شود. انواع دیگر چرخه‌ها عبارتند از: 
چرخه فشاری و چرخه زمانی. عوامل محد‌ودکننده» 
مقادیری هستند که توسط ایراتور مشخص شده‌اند» مانند 
فشار راه‌های هوایی که با مبدل‌هایی که در داخل مدار 
ونتیلا تور وجود دارند» در سرتاسر چرخه تنفسی SRL,‏ 
Mads‏ ونم اد مت اه اف این ساره 
جریان دمی فوراً قطع می‌شود و مدارونتیلاتور به فشار 
اتمسفر یا PEEP‏ معین شده jl‏ می‌گردد. بیشتر بیماران با 
روش‌های زیر تهویه می‌گردند: تهویه با کنترل کمک ی" 
تهویه اجباری متناوب" و تهویه با حمایت فشاری * دو مورد 
۵ ۲ 
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۷7 روشی مفید برای حمایت از بیماران یا جداکردن 
بیماران انتوبه از دستگاه باشد. استفاده از SIMV‏ ممکن است 
در کسانی که دچار تا کی‌پنه هستنددشوار باشد» زیر این افراد 
ممکن است در طول چرخه دمی برنامه‌ریزی شده تلاش کنند 
که عمل بازدم انجام دهند. زمانی که این پدیده روی می‌دهد, 
ممکن است فشار راه‌های هوایی از حد فشار دمی فراتر روده 
که در این حالت» تنفس به کمک ونتیلا تور قطع شده و حجم 
دقیقه‌ای ممکن است از میزان تنظیم شده توسط اپراتور کمتر 
گردد. در این شرایطه چنانچه تاکی‌پنه در پاسخ به اسیدوز 
متابولیک یا تنفسی ایجاد شده باشد. تخییر روش و استفاده از 
۷ تپویه دقیقه‌ای را افزايش خواهد داد و به 
طبیعی‌نمودن pH‏ کمک خواهد کرد و در این coped‏ امکان 
ارزیابی بیشتر فرایند زمینه‌ساز و درمان آن فراهم می‌گردد. 


تهویه با حمایت فشاری" (PSV)‏ در این حالت تهویه 
توسط خود بیمار آغاز می‌شود. چرخه جریانی دارد و دارای 
محدودیت فشاری است. PSV‏ یک کمک تنفسی 
درجه‌بندی شده را ارائه می‌کند. تفاوت این حالت با دو حالت 
دیگر در این است که aptly]‏ برای تقویت هر تلاش تنفسی 
خودبخودی, به جای حجم» سطح فشار را تنظیم می‌کند. 
سح Usd‏ مشاهده دفعات تنفس بیمار تنظیم می‌گردد. در 
طی PSV‏ زماتی که جریان هوای دمی از حد مشخص 
پایین تر Ul‏ مرحله دمی ختم می‌شود؛ در بیشتر 
ونتیلا تورهاء این میزان جریان را اپراتور نمی تواند تنظیم کند. 
ونتیلا تور را دریافت می‌کنند که ونتیلا تور متوجه تلاش بیمار 
jos sly‏ دم PSV Dow‏ اغلب در کنار SIMV‏ به کار می‌رود 
تا اطمینان حاصل شود که در بیماران دچار کاهش تحریک 
تنفسیء حمایت مبتنی بر چرخه حجمی" به عمل می‌آید. 
۷ را اکثر بیمارانی که در حال جداشدن از دستگاه هستند 
به خوبی تحمل می‌کنند؛ پارامترهای PSV‏ را می‌توان به 
گونه‌ای تنظیم نمود که حمایت کامل یا تقریباً کامل تهویه‌ای 
را فراهم کنند و سپس می‌توان آن را قطع نمود تا به تدریج 
ماهیچه‌های تنفسی به کار بیفتند. 


1. dynamic hyperinflation 2. pressure-support ventilation 


3. volume-cycled backup 


۳۹۶ 


که اپراتور برای دستگاه مشخص نموده است. تعیین می‌گردد 
و سرعت هر یک از این دو که بیشتر باشد» تهویه با آن سرعت 
انجام می‌گیرد. ACMV‏ به طور شایع برای آغاز تهویه 
مکانیکی مورد استفاده قرار می‌گیرد. زیر در صورت عدم وجود 
درایو تنفسی سالم. تهویه دقیقه‌ای حمایتی را تضمین 
می‌کند و اين آمکان را فراهم می‌آورد تا چرخه ونتیلا تور و 
تلاش دمی بیمار همزمان شوند. 

هنگام استفاده از ۸۷۲۷ در کسانی که به دلیل عوامل 
غیر تنفسی و غیرمتابولیک مانند اضطراب درد پا Sayed‏ 
راه‌های هواپی» تاکی‌پنه دارند» ممکن Cul‏ مشکلا تی ایجاد 
شود. ممکن است آلکالمی تنفسی به وجود آید که موجب 
میوکلوئوس يا تشنج می‌گردد. اگر مکانیک تنفسی بیمار به 
گونه‌ای باشد که برای بازدم کامل در میان چرخه‌های دمی» 
دینامیک" به وجود آید؛ این امر منجر به افزايش فشار درون 
قفسه سینه می‌شود که اصطلاحاً PEEP‏ خودبخودی خوانده 
می‌شود. ۳ خودبخودی می‌تواند بازگشت وریدی ly‏ 
محدود US‏ برون‌ده قلبی را کاهش و فشار مجاری هوایی را 
افزايش دهد که به این ترتیب زمینه برای ترومای فشاری 
(بارو تروما) فراهم می‌شود. 


تهویه اجباری متتاوب (۲۲۷) cel?‏ روش اپراتور 
Misi‏ تنفس‌ها ۳ با ub po‏ از هوا که قرار ات توسط 
ونتیلا تور به بیمار داده شود تنظیم می‌کند؛ بین این نفس‌هاء 
بیمار می‌تواند Ay‏ طور خودبخود نفس بکشد. در رایچ ترین 
شکل این حالت. که digg tT‏ اجباری متناوب همزمان 
تلاش‌های دمی بیمار به بیمار داده می‌شوند که فرکانس آنها 
نیز توسط اپراتور تعیین می‌گردد. چنانچه بیمار نتواند یک 
تنفس را آغاز کند» ونتیلاتور نفسی با حجم جاری ثابت به 
بیمار می‌دهد و زمان‌سنج داخلی را برای چرخه دمی بعدی 
مجدداً تنظیم می‌کند. تفاوت SIMV‏ و ACMV‏ در این است 
که در SIMV‏ فقط تعداد تنظیم شده تنفس‌ها به کمک 
ونتیلا تور کمک می‌شود. 

۷ به بیمارانی که Sy od‏ تنفسی سالم دارند اجازه 
می‌دهد تا ماهیچه‌های دمی خود را در فاصله تنفس‌های 
کمکی به کار بیندازند. این ویژگی باعث شده است AS‏ 
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راهبردهای تهویه‌ای غیرمرسوم چندین راهبرد 
تهویه‌ای غیرمرسوم با هدف بهبود اکسیژنرسانی و کاهش 
مرگ و میر در نارسایی هیپوکسمیک تنفسی پیشرفته به کار 
گرفته شده‌اند. این راهبردها شامل تهویه نوسانی با فرکانس 
(HFOV) YL‏ تهویه با رهایش فشار مجاری هوایی"؟ 
(ARRV)‏ اکسیژناسیون غشایی خارج بدنی * (ECMO)‏ و 
تهویه مایمی نسبی" (PLV)‏ با استفاده از پرفلوروکربن‌ها 
می‌باشند. هر چند در گزارش‌های موردی و مطالعات کوچک 
کنترل نشده» نتایج مفیدی نشان داده شده است. اما 
کار آزمایی‌های تصادفی نشده کنترل شده نتوانسته‌اند این 
فایده را در پیامد بالینی بیماران نشان دهند. در حال حاضر 
می‌توان این رویکردها را یه عنوان "تیر آخر" برای بیمارانی که 
هیپوکسمی مقاوم به درمان‌های مرسوم دارند» در نظر گرفت. 
قراردادن بیمار در وضعیت خوابیده به شکم (prone)‏ در موارد 
هیپوکسمی مقاوم به درمان مورد بررسی قرار گرفته است زیرا 
از نظر تئوری» این وضعیت باعث بهبود انطباق تهویه - 
پرفوزیون" می‌گردد. هر چند از bled‏ نظری» این کار ساده و 
جذاب به نظر می‌رسد. آما کار آزمایی‌های تصادفی شده‌ای که 
به تازگی بر روی بیماران دچار آسیب ریوی حاد انجام 
شده‌اند» نتوانسته‌اند افرایش میزان بقا را با استفاده از این 
وضعیت نشان دهند» هر چند تا حدی مزایای فیزیولوژیک 
گنرا داشته استه گاز اکسید نیتریک (NO)‏ دارای pil‏ 
گشادکنندگی برونش‌ها و رگ‌های ریوی است و اگر از طریق 
راه‌های هوایی تجویز شود می‌تواند اکسیژن‌گیری را در 
بسیاری از بیماران مبتلا ay‏ نارسایی تنفسی هیپوکسمیک 
پیشرفته بهبود ببخشد. با این حال این روش باعث بهبود 
پیامدها در بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی هیپوکسمیک 
پیشرفته نشده است. 

راهبردهای نویدبخش جدیدی برای بهبود هماهنگی 
زمانی بیمار و دستگاه (که یکی از مشکلات اصلی تهویه 
مکانیکی است) در راهند. در حال حاضر ونتیلا تورهای 
جدیدتر و پیشرفته‌تر این امکان را فراهم می‌آورند تا 
بیماران» با تلاش خود دستگاه را aly‏ بیندازند؛ در این 


1. pressure-control ventilation 


2, barotrauma 3. inverse ratio ventilation 
4. mean distending pressure 

5. airway pressure release ventilation 

6. extracorporal membrane oxygenation 

7. partial liquid ventilation 


8. ventilation-perfusion matching 


TAA 


تهوبه با کنترل فشار" (PCV)‏ اين نوع deg‏ با تنظیم 
زمانی آغاز می‌شودء چرخه‌های زمانی دارد و فشار آن محدود 
شده است. در طول مرحله «pd‏ فشار معینی بر دهانه راه‌های 
هوایی اعمال می‌شود. از آنجایی که فشار دمی راه‌های هوایی 
توسط اپراتور مشخص شده Cul‏ حجم جاری و سرعت 
جریان دمی متغیرهای واسته‌ای هستند که توسط اپراتور 
مشخص نمی‌گردند. PCV‏ روش ارجح sly‏ تهویه بیمارانی 
است که می‌خواهیم در آنهاء اوج (peak)‏ فشار راه‌های هوایی 
را تنظیم کنیم (مانند افرادی که از قبل دچار ترومای فشاری" 
بوده‌اند) و يا کسانی که تحت عمل جراحی قفسه سینه قرار 
گرفته‌اند (در این افراد باید نیروهای کششی در دو طرف خط 
بخیه محدود باشد). هنگامی که از PCV‏ استفاده می‌شوده 
باید تهویه دقیقه‌ای و حجم جاری را به طور دقیق پایش 
نمود؛ تهویه دقیقه‌ای با تغییر سرعت یا تغییر میزان کنترل 
فشار ( که موجب تغییر حجم جاری می‌گردد) تغییر می‌کند. 


تهوبه با نیت معکوس" (IRV)‏ این روش شک لی 
تغییریافته از PCV‏ است که مستلزم طولانی‌شدن زمان دم و 
کوتاه‌شدن متناسب زمان بازدم است. از این روش در بیماران 
دچار ناسایی تنفسی هیپوکسمیک شدید استفاده شده است. 
اين رویکرد باعث افزایش میانگین فشار متسع‌کننده؟ 
آلوئل‌هاء بدون افزایش فشار اوج راه‌های هوایی می‌شود. 
عقیده بر این است که IRV‏ در کنار PEEP‏ می‌تواند 
آلوئل‌های کللاپس شده را باز کرده و | کسیژن‌رسانی را بهبود 
ببخشد. اگرچه هیچ داده‌ای از مطالعات بالینی نشان نداده که 
۷ تتایج را بهتر می‌کند. 


فشار مت مداوم مجاری هوایی (CPAP)‏ چنین حالتی را 
نمی‌توان تهویه حمایتی واقعی در نظر گرفت» زیرا همه 
تهویه‌ها از طریق تلاش‌های خودبخودی بیمار انجام 
می‌شوند. ونتیلا تور با هر دمء گاز تازه برای تنفس فراهم 
می‌کند و مدار را برای یک فشار مداوم تعیین شده توسط 
اپراتور تنظیم می‌کند. CPAP‏ برای ارزیابی پتانسیل 
خارج‌کردن لوله در بیمارانی که به طور sige‏ از دستگاه جدا 
شده‌اند و حمایت تهویه‌ای کمی نیاز دارند و در بیمارانی AS‏ 
کارکرد دستگاه تنفسی آنها سالم است و برای محافظت از 
مجاری هوایی به لوله درون نایی احتیاج دارند. به کار می‌رود. 
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حمایت 


تهویه‌ای مکانیکی 
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۳۹۹ 


۰ درصد در دهه قبل به ۳۰ درصد کاهش یافته است. 


0 بیماران 
پس از آن که بیمار از نظر Jabs‏ گازها پایدار شد درمان 
قطعی فرایند زمینه‌ای مسئول نارسایی تنفسی آغاز می‌گردد. 
به موازات تغییر شرایط بالینی Lb gly‏ اصلاحاتی را در 
زمینه درمان با ونتیلا تور انجام داد. پس از بهبود کارکرد 
تنفسی بیما نخستین اولویت» کاهش سطح حمایت تهویه 
مکانیکی است. بیمارانی که تحت حمایت کامل تهویه‌ای 
قرار دارند باید پایش شوند تادر اسرع وقت زمینه برای 
جداسازی آنها از دستگاه فراهم گردد. پروتکل‌ها و 
رهنمودهایی برای استفاده توسط کادر پیراپزشکه در مواقعی 
که پزشکان در دسترس نیستند» تهیه شده است؛ نقش این 
پرو تکل‌ها و رهنمودها در کو تاه‌ساختن مدت تهویه مکانیکی 
و مدت آقامت در ICU‏ به اثبات رسیده است؛ این پروتکل‌ها 
و رهتمودها با پیامدهای بسیار خوبی همراه بوده‌اند. بیمارانی 
که وضعیت آنها پس از آغاز تهیه مکانیکی. همچنان رو به 
بدترشدن است. ممکن است نیاز به PEEP‏ افزايش 02 یا 
حالت‌های دیگر تهویه داشته باشند. 


حمایت عمومی در طول تهو به 


آغاز تهوبه مکانیکی معمولاً نیازمند استفاده از داروهای 
آرامبخش و ضد درد است تا راحتی بیمار در حدی قابل قبول 
تأمین شود. اغلب این رژیم دارویی شامل ترکیبی از یک 
بنزودیاز پین و یک آوپیویید داخل وریدی می‌باشد. داروهایی 
که a‏ طور شایح برای این منظور به کار می‌روند LE‏ تند از: 
لورازپام میدازولام» دیاز پام» مورفین» و فنتانیل, در TCU‏ باید 
از تجویز بیش از حد داروهای آرامبخش خودداری کرد. به 
تازگی کار آزمایی‌هایی برای بررسی اثر قطع روزانه داروهای 
آرامبخش در بیمارانی که وضعیت تهوبه‌ای آنها بهبود یافته 
است انجام شده‌اند؛ این کارآزمایی‌ها نشان می‌دهند که این 
کار منجر به کو تاه ترشدن طول مدت تهویه مکانیکی و اقامت 

در ICU‏ می‌گردد. 
در بیماران بدون حرکتی که در بخش g ICU‏ تحت 
تهویه مکانیکی می‌باشند. خطر ترومبوز وریدهای عمقی و 
proportional assist ventilation‏ .1 


2. neurally adjusted assist ventilation 


3. protective ventilatory approach 


دستگاه‌ها از الگوریتم‌هایی برای جریان استفاده می‌شود که 
آمکان خاتمه چرخه‌ها را به محض رسیدن به معیارهای از 
پیش تعیین شده فراهم می‌نماید؛ این رویکردها به طور 
چشمگیری هماهنگی زمانی بین دستگاه و بیمار را بهبود 
بخشیده است. حالت‌های جدید تر تهویه, نه تنها زمان‌بندی 
را هماهنگ می‌کنند» بلکه برای هماهنگی با تلاش‌های 
بیماره میزان کمک را نیز تنظیم می‌کنند. تهویه کمکی 
متناسب" (PAV)‏ و تهویه کمکی تنظیم شونده از طریق 
اعصاب" (NAV)‏ روش‌هایی هستند که در آنها تنفس‌های 
کمکی از طریق الگوریتم‌هایی داده می‌شوند که نه تنها فشار 
حجم و زمان را دربر می‌گیرنده بلکه مقاومت تنفسی و 
کمپلیانس تنفسی (در (PAV‏ و Called‏ عصبی دیافرا گم (در 
۷ را نیز شامل می‌شوند. هر چند این روش‌ها به بهبود 
هماهنگی بین دستگاه و بیمار منجر می‌شوند. اما کاربرد 
عملی آنها در درمان روتین بیمارانی که تحت تهویه 
مکانیکی قرار دارندهنیازمند پژوهش‌های بیشتر است. 


راهبردهای تهویه‌ای حفاظتی 

صرف‌نظر از آن که از کدام حالت برای تهویه مکانیکی 
استفاده شود شواهد به دست‌آمده از چندین کار آزمایی کنترل 
شده بزرگ نشان می‌دهند که استفاده از رویکرد تهویه‌ای 
حفاظتی " با عنایت به اصولی که در ادامه و همچنین در 
جدول ۳۲۳-۱ به طور خلاصه Sd‏ می‌شوند» بی‌خطر بوده و 
بهترین شانس را برای پیامدهای بالینی مطلوب فراهم 
می‌آورد: 


۱ حجم جاری دستگاه را نزدیک به PML‏ به ازای هر 
کیلوگرم از وزن ایده‌آل بدن تنظیم کنید. 

۲ فشار کف (فشار استاتیک در راه‌های هوایی در پایان دم) 
نباید بالاتر از Y+omH,0‏ باشد. 

۴ از پایین‌ترین سطح ممکن اکسیژن دمی (Flog)‏ برای 
نگه‌داشتن Sag, </٩۰‏ استفاده کنید. 

۴ ۳۳۳ را به گونه‌ای تنظیم کنید که La Soll‏ باز بمانند و 
در cue‏ حال,» از اتساع بیش از حد آلوئل‌ها و بسته‌شدن/ 
بازشدن مجدد آنها جلوگیری شود. 


با کاربرد تکنیک‌های فوق, میانگین مورتالیتی در بین 
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شایع‌ترین ارگانیسم‌های مسوول این وضعیت عبار تند از: 
سودومونا آشروژینوزه باسیل‌های گرم منفی روده‌ای» و 
استاقبلوکوکک اورنوس. از آنجایی که اين وضعیت با مرگ و 
میر بالایی همراه است» شروع زودهنگام آنتی‌بیو تیک‌های 
تجربی بر علیه پاتوژن‌های احتمالی توصیه می‌شود. افت 
فشارخون که ناشی از افزايش فشار درون قفسه سینه و 
tals‏ بازگشت وریدی است. تقریباً هميشه به مایعات 
داخل عروقی پاسخ می‌دهد. در بیمارانی که تشخیص آنها 
نارسایی تنفسی به علت خیز آلوئل‌هاست. اما در آنها منشاً 
قلبی یا ریوی خیز نامشخص است. پایش همودینامیک از 
طریق کارگذاری کاتتر در سرخرگ ریوی ممکن است به 
روشن‌شدن علت خیز کمک کند. 

اثرات گوارشی تهویه با فشار مثبت عبارتند از: زخم 
ناشی از استرس " و کلستاز خفیف تا متوسط. 


جداسازی از دستگاه تهویه مکاندکی 

تصمیم برای جداسازی به محض آن که بیماری 
تنفسی شروع به بهبود کرد. باید جداسازی بیمار از دستگاه 
تهویه مکانیکی را مدنظر قرار داد. هر چند ظرفیت پیشگویی 
چندین patio‏ بالینی و فیزیولوژیک مورد بررسی قرار گرفته 
است. امانظر کارگروه جداسازی از دستگاه" شامل 
توصیه‌های زیر است: (۱) ات «so‏ پایدار (stable)‏ شده 
و یا در حال بهبود باشد» (۲) Jobs‏ گازها با نسبت پایین 
PEEP/FIo,‏ (نسبت زیر (Flo< ۰/۵ gAcmHO‏ کافی 
باشد (۲) متفیرهای همودینامیک پایدار باشند (و بیمار 
داروی تنگ‌کننده عروق مصرف نکند) و (۴) بیمار بتواند 
تنفس‌های خودبخودی را آغاز کند. این موارد را دست‌کم 
بایستی dy‏ صورت روزانه چک نمود. چنانچه dy‏ نظر برسد که 
بیمار قادر به شروع جداسازی از دستگاه است» توصیه کارگروه 
فوق این است که آزمون تنفس خودبخودی "(SBT)‏ انجام 
شود زیرا چندین کارآزمایی تصادفی شده از این رویکرد 
پشتیبانی می‌کنند (شکل ۳۲۳-۲ SBT‏ مستلزم ارزیایی 
یکپارچه بیمار طی تنفس خودبخودی, همراه با حمایت 
تهویه‌ای Sail‏ يا pte‏ حمایت تهویه‌ای است. SBT‏ معمولا 
به طرق زیر انجام می‌شود: قطعه 1 (T-piece)‏ با CPAP‏ 
حدود ۱-۵0 قطعه T‏ با فشار &-YemHO‏ یا PSV‏ 


1. ventilator-associated pneumonia 
2. stress-ulcer 3. weaning task force 


4. spontaneous breathing trial 
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زخم‌های بستر افزايش می‌یابد. برای پیشگیری از ترومبوز 
وریدی اغلب پروفیلاکسی به شکل تجویز هپارین 
زیرپوستی وایا چکمه‌های ایجادکننده کمپرسیون پنوماتیک 
انجام می‌شود. هپارین خردشده (fractionated)‏ با وزن 
ملکولی urls‏ ظاهرا به همان اندازه Cul She‏ برای کمک 
به پیشگیری از زخم‌های بستر» وضع بدن را باید مرتب تغییر 
داد و از تشک‌های نرم و بادی استفاده کرد. در بیمارانی که 
تحت تهویه مکانیکی قرار دارنده پروفیلا کسی بر علیه آسیب 
مخاطی منتشر دستگاه گوارش اندیکاسیون دارد. 
آنتاگونیست‌های گیرنده هیستامین (آنتگونیست‌های گیرنده 
وله آنتی‌اسیدهاء و داروهای محافظ سلول (مانند 
سوکرالفات» همگی بدین منظور استفاده شده‌اند و ظاهراً 
موّثر می‌باشند. yl‏ هر چه زودتره حمایت تغذیه‌ای از طریق 
تغذیه روده‌ای با لوله‌های نازوگاستریک و اروگاستریک شروع 
alah grat‏ نان تما شتا اسان ها راهای 
اش مرف کت جر بر alee‏ ی ازع از کر 
ما بهداروهای پیش‌برنده حرکت (مانندمتوکلوپرامید) پاسخ 
می‌دهد. تغذیه تزریقی» یک روش جایگزین برای تغذیه 
روده‌ای در بیماران مبتلا به پاتولوژی شدید گوارشی که به 
تهویه مکانیکی درازمدت نیاز دارند می‌باشد. 


عوارض تهویه معانیکی 

لوله گذاری درون نای و تهویه مکانیکی» اثرات مستقیم و 
غیرمستقیمی بر ریه‌ها و مجاری هوایی, دستگاه قلبی - 
عروقی و دستگاه گوارش دارد. عوارض ریوی عبار تند از: 
ترومای فشاری» پنومونی بیمارستانی. مسمومیت با اکسیژن» 
تنگی نای» و از Oe‏ رفتن وضعیت طبیعی ماهیچه‌های 
تنفسی. ترومای فشاری (بارو تروما) و ترومای حجمی 
(vulutrauma)‏ باعث اتساع بیش از حد و گسیختگی بافت 
42 می‌گردد؛ این رویدادها ممکن است با آمفیزم بینابینی 
پنومومدياستینوم. آمفیزم زیرجلدی يا پنوموتوراکس تظاهر 
AUS‏ و می‌توانند منجر Ay‏ رهایش سیتوکین‌ها از بافت‌هایی 
که بیش از حد منسع شده‌اند گردیده و آسیب بیشتری را سبب 
شوند. پنومو تورااکسی که از لحاظ بالینی مهم باشد نیازمند 
توراکوستومی لوله‌ای است. بیماران انتوبه در معرض خطر 
بالای پتومونی ناشی از ونتیلاتور" (VAP)‏ هستند که این 
پدیده. ناشی از آسپیراسیون راه‌های هوایی فوقانی در اثر 
نشت‌های کوچک از اطراف کاف لوله درون نای می‌باشد؛ 


5 


Soe 
a 


0۱ 202001 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز oe‏ 


Yo) 
با نتایج‎ NIV زودهنگام تر لوله همراه با استفاده پیشگیرانه از‎ 
به‎ NIV در حال حاضر استفاده از‎ seal خوبی همراه بوده‎ 


منظور تسریع در جداسازی بیمارانی که به fle‏ دیگر دچار 


any 


تهویه مکانیکی درازمدت و تراکئوستومی ۵-۱۳ 
درصد از پیمارانی که زیر تهویه مکانیکی هستند. به 
دوره‌های درازمدت تهویه مکانیکی (بیش از ۲۱ روز) نیاز 
خواهند aly‏ در این بیماران» کادر درمانی باید در مورد لزوم 
و همچنین زمان انجام تراکئوستومی تصمیم بگیرند. این 
تصمیم‌گیری بر پایه سنجش منافع و خطرات تراکتوستومی و 
انتوباسیون طولانی‌مدت در هر فردء ترجیح بیمارو پیامدهای 
walle‏ م‌ورد انتظار انجام می‌گیرد. گمان می‌رود که 
تراکئتوستومی راحت تر codg‏ نیاز به آرامبخشی کمتری داشته 
و ایمنی بیشتر را برای راه‌های هوایی فراهم می‌کند؛ همچنین 
به نظر می‌رسد که تراکئوستومی» زمان مورد نیاز برای 
جداسازی بیمار از دستگاه را کاهش می‌دهد. با این حال» 
تراکئوستومی در 6۵-۰ درصد موارد. با عوارضی مانند 
خونریزی» ایست قلبی = تنفسی» هییوکسی ناشی از فقدان 
تراکئوستومی ینومومدیاستن» و عفونت زخم همراه است. در 
تراکتوستومی درازمدت» عوارض پیچیده‌ای مانند تنگی نای» 
گرانولاسیون» واروزیون سرخرگ بی‌نام (innominate)‏ روی 
می‌دهند. عموماً پذیرفته شده است که چنانچه بیمار بیش از 
۱۰-۴ روز به تهویه مکانیکی نیاز دارده نراکئوستومی 
اندیکاسیون داشته و باید در شرایط مناسب برای انجام آن 
برنامه‌ریزی کرد. این که تراکئوستومی بر بالین بیمار انجام 
شود یا به عنوان یک عمل جراحی انجام pS‏ به منابع محلی 
و تجربه کادر درمانی بستگی دارد. Ay‏ نظر می‌رسد که حدود 
6۵-۰ درصد از بیماران ly‏ نمی‌شود در ICU‏ از دستگاه جدا 
کرد. cy!‏ بیماران ممکن است از انتقال به واحدهای ویژه‌ای 
که در آنها رویکردی چندوجهی (شامل بهینه‌سازی تغذیه, 
کار درمانی همراه با توانبخشی و روش‌های جداسازی 
آهسته‌تر از جمله روش‌های SIMV‏ همراه با PSV‏ که در 
۰ درصد موارد منجر به جداسازی موفق از دستگاه می‌شوند) 
سود ببرند. متأسفانه ممکن است leks‏ جدود ۳ duno yd‏ از 
بیمارانی که زیر تهویه هستند. قادر به جداسازی از دستگاه 


حمایت 


تهویه‌ای مکانیکی 


1. cuff leak test 


غربالگری روزانه برای قطع تنفس ‏ | 
ماشینی (بهبود بیماری» تبلال گازی ‏ 
il‏ همودینامیک ahah‏ توانایی 
برای تنفس خودکار) 


سس 


ez) 

D eas‏ مه چ کردن 

ز_تکرار خربالگري روزاند _ | 1 
سس 


شکل ۳۲۲-۲ راهنمای فلوچارت روزانه. جهت بررسی جداسای 
بیمار از دستگاه تهویه مکانیکی اگر تلاش جهت اکستوبه کردن بیمار با 
شکست مواجه شد باید تراکتوستومی را مدنظر قرار داد. 


dy‏ منظور خنثی‌کردن مقاومت ناشی از لوله درون SU‏ به 
محض آن که مشخص شد بیمار می‌تواند به طور خودبخود 
نفس بکشد باید در موارد خارج‌سازی oly‏ هوایی مصنوعی 
تصمیم‌گیری شود؛ این امر تنها زمانی باید انجام شودکه این 
جمع‌بندی حاصل گردد که بیمار قادر به حفاظت از oly‏ هوایی 
خود cdg)‏ می تواند سرفه کند و ترشحات خود را پاک کند و به 
قدر کافی هوشیار هست که بتواند از دستورات پیروی کند. به 
علاوه فاکتورهای دیگری نیز باید لحاظ شود از جمله 
دشواری احتمالی در جایگزینی لوله در صورت لزوم. چنانچه 
دشواری در راه‌های هوایی فوقانی مورد شک باشد. ارزیابی 
این امر از طریق تست "نشت کاف" (بررسی وجود حرکت هوا 
در اطراف کاف باد شده لوله درون نای) مورد حمایت برخی از 
متخصصین داخلی است. به رغم به کارگیری همه این 
dle Bi,‏ ها Segal ios‏ که له ان کچ 
می‌شوده دوباره نیاز به لوله گذاری پیدا می‌کنند. برخی 
پژوهش‌ها نشان می‌دهند که برای پرهیز از لوله گذاری 
دوباره می‌توان از NIV‏ استفاده کرد؛ این pal‏ به ویژه در 
34ers‏ نی sles COPD alas:‏ نارای کته 
شده‌انده سودمند است. در Cpl‏ گروه از بیماران» خارج‌کردن 
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Michael H. Bennett, 
Simon J. Mitchell 


طب مربوط به غواصی و طب هیپربار یکت 
چیست ؟ 


این فصل تنها به صورت کامپیوتری ارایه شده است. و بر روی 
DVD‏ که همراه اين کتاب است. موجود می‌باشد (همانند پزشکی 
الحاقی / هاریسون آنلاین) و OLS‏ الکترونیک "app" editions‏ 
HPIM 19e, (eBook)‏ 01. 


طب هیپرباریک* به معنای درمان مشکلات سلامتی به 
کمک مواجهه کل بدن با فشارهای بالاتر از یک اتمسفر 
(۷۶۰ میلی‌متر جیوه) می‌باشد. در عمل این امر تقریباهميشه 
به معنای تجویز اکسیزن هپرباریکك! (HBO T)‏ است. 
انجمن طب زیر دریا و فشار بالای محیطی ‘(UHMS)‏ 
اصطلاح ۲1801 را چنین تعریف می‌کند: درمانی که در آن 
بیمار در حالی که داخل محفظه‌ای درمانی با فشاری بالاتر از 
فشار در سطح دریا Sto)‏ الای یک اتمسفر مطلق!) قرار 
دارده اکسیژن ۱۰۰ استنشاق می‌کند محفظه درمانی, 
اتاقکی نفوذناپذیر نسبت به هوا است که بسته dy‏ زمینه 
بالینی و تاریخی, آن را محفظه هیپرباریک» محفظه فشار 
مجدد" و یا محفظه رفع فشار"۱ می‌نامند. این محفظه‌ها را 
می‌توان جهت ایجاد فشار بر روی یک بیمار (محفظه 
تک‌نفره) و یا چندین بیمار و همراهان لازم برای آنها 


1. aspen 2. Lhasa 
3. acute mountain sickness 

4. high-altitude cerebral edema 

5. high-altitude pulmonary edema 

6. hyperbaric medicine 7. hyperbaric oxygen therapy 
8- undersea and hyperbaric medical society 

9. atmosphere absolute (ATA) 

10. recompression chamber 


11. decompression chamber 


۳۰۲ 

نبوده و برای ادامه حیات وابسته به حمایت تهویه‌ای باشند. 
بیشتر logy!‏ در مراکز مراقبت‌های طولانی‌مدت باقی 
می‌ماننده هر چند شماری از آنها که دارای پشتیبانی قوی 
اجتماعی اقتصادی و خانوادگی هستند. ممکن است بنوانند 
تحت تهویه مکانیکی در منزل, به حیات خود ادامه دهند. 


بیماری ارتفاع 


۳/۶۰ 
۱ c Buddha Basnyat 


Geoffrey Tabin _ 


اين فصل تنها به صورت کامپیوتری ارایه شده است. و بر روی 
0 که همراه ابن کتاب است. موجود می‌باشد (همانند پزشکی 
الحاقی / هاریسون آنلاین) و OLS‏ الکترونیک "app" editions‏ 
.of HPIM 196, (eBook)‏ 


کوه‌ها  claw‏ کره زمین را می‌پوشانند؛ ۳۸ میلیون نفر به 
صورت دایمی در ارتفاع ۲۴۰۰ متر یا بالاتر زندگی می‌کنند و 
اسکی‌بازان در آسپن * زایرین مذهبی در لهاسا » مسافرین و 
کوهنوردان در کلیمانجارو و Ly‏ اورست. و نیروهای نظامی 
مستقر در نواحی مرتفع همگی در معرض خطر بروز بیماری 
حادکوه " pol (AMS)‏ مغزی ناشی از ارتفاع؟ psl (HACE)‏ 
ریوی ناشی از ار تفاع* 9(HAPE)‏ سایر مشکلات مربوط dy‏ 
ار تفاع می‌باشند. AMS‏ عارضه‌ای خوش خیم ات در حالی 
معمولا در ارتفاع بالای ۲۵۰۰ متر روی می‌دهد. ولی حتی در 
ارتفاع ۱۵۰۰ تا ۲۵۰۰ متر نیز دیده شده است. در 095 آورست 
در ناحیه Jl‏ حدود 0۰ کوهنوردانی که به ارتفاع بیش از 
۰ ۰متر برای s‏ ۵ روز صعود می‌کنند دچار AMS‏ می‌شود» 
به همین صورت در ۸۴ افرادی که در ار تفاع TAF om‏ پرواز 
می‌کنند. میزان بروز HACE‏ و HAPE‏ بسیار کمتر از AMS‏ 
است با حدود تخمینی ۰/۱ تا 7۴ 
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۳۰۳ 

مهمتر از همه پیش‌زمینهً ضعیف مربوط به فیزیولوژی 
عمومی اکسیژن و | کسیژن‌درمانی در دانشکده‌های پزشکی: و 
آفرآدکلاهبردای هستند که درمان با اکسیژن هیپرباریک را به 
عنوان ا کسیر حیات (اغلب با استفاده از هوای معمولی) توصیه 
فضایی که داروهای شیمیایی فراوان؛ ارزان و نامحدود 


هت دفتوار sl Lyte‏ ال اهیرا با Bo deg‏ 


ae‏ اف 


سرمایه گذاری موسسه ملی سلامتی" (NIH)‏ جهت تحقیق 
بر روی مکانیسم‌های مربوطه و همچنین سرمایه گذاری 
آرتش SVL!‏ متحده بر روی بررسی‌های بالینی» نشانه‌هایی 
از ارتقای درک عمومی از اهمیت بالقوه HBOST‏ دیده 


ey 


QW می‌‎ 


1, decompression sickness 
2. the bends 
3. National Institute of Health 


(محفظه چندنفره) به کار برد (شکل‌های ۵۲-۱ و ۵۲۰-۲) 
از لحاظ تاریخی این محفظه‌های فشاری اولین بار جهت 
درمان غواصان و کارگرانی که در تواحی پرفشار کار می‌کردند 
و دچار بیماری رفع فشار" DCS)‏ یا خمیدگی) " بودند به کار 
رفته‌اند. گرچه پیشگیری و درمان اختلالات مربوط به رفع 
فشار در طی غواصی, هوانوردی و سفر به فضا به صورت 
حیطه‌ای تخصصی در آمنه saa‏ ولی همچنان ارتباطی 
نزدیک با مفهوم وسیع تری به نام طب هیپرباریک دارد. 

به رغم افزایش شناخت در زمینه مکانیسم‌ها و بهبود 
شواهد مربوطه. طب هیپرباریک همچنان تلاش می‌کند که 
به صورت یک روش درمانی "معتبر و قانونی" در مقیاس وسیع 
پذیرفته شود. عوامل متعددی در این زمینه موثرنده ولی 
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dus las 


آسم مقاوم به درمان ۱۶۹ 

آسم مقاوم به کورتیکواسترویید. ۱۶۹ 
آسم ناشی از وارزش» VOY‏ 
آسیب‌دیدگی حجمی ناشی از ونتیلاتون ۲۷۵ 
آکریلونیتریل» ۱۹۵ 

NPY lag gil 

آلبومین ۱۶ 

آلرژن‌هاء ۱۵۱ 

آلوپورینول» ۱۶۴ 

آمبولکتومی, ۱۰۲ 

آمبولی غیرترومبوزی ریویء ۹۵ 
آمبولی مایم آمنیوتیک. ٩۵‏ 
آمفیزم ۰۲۱۰ ۲۱۱ ۲۱۲ 

آمفیزم تمام انگورکی» ۲۱۳ 

آمقیزم مرکز انگورکی, ۲۱۲ 

VPP plo gel 

۱۹۳ haar آمین‌های‎ 

آمیودارون ۲۳۹ 

آنتی‌بادی ضد 0-۱ ۲۳۹ 
آنتی‌لکوترین» ۱۶۶ 

آنژئیت لنفوسیتی خوش‌خیم ۲۴۲ 
آنژیوگرافی ریوی» ۱۲۵ 
ائوزینوفیل ۱۵۶ 
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«Fed» 
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آوتریه راو گنه ۲۳۸۱۱۸۹ 
آزاتیوپرین» APF‏ ۲۳۳ ۲۳۵ ۲۴۲ 
آزیست. ۱۸۶ ۱۹۵ 


آزیستون AAP‏ ۲۸۹ 
آزمون ورزش قلبی -ریوی؛ ۲۳۱ 
آسپرژیلوس برونکوپولمونری» ۱۷۱ 
آسپرژیلوس فومیگاتوس, ۱۷۱ 
آسپرین» ۱۵۲ ۱۷۰ 
آسپیراسیون سوزنی از طریق پوست» ۱۲۶ 
آش‌شتامم. ۱۵۳ 
افراد مسن» ۱۷۱ 
التهاب» ۱۵۴ 
تست‌های عملکرد ریه ۱۶۰ 
تشخیصء ۱۶۰ 
تشخیص‌های افتراقی» ۱۶۲ 
تظاهرات بالینی» ۱۶۰ 
جراحی» ۱۷۱ 


حاملگی ۱۷۱ 
سیگارکشیدن ۱۷۱ 
شیوع. ۱۸ 
ملاحظات ژنتیکی» ۱۴۹ 
واکنش‌پذیری مجاری هوایی. ۱۶۱ 
آسم حساس به آسپرین؛ ۱۷۰ 
آسم ذاتیء ۱۵۱ 
cual‏ ۱۴۸ 
تظاهرات بالینی» ۱۶۸ 
آسم شدید cole‏ ۱۶۸ 
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برونشیت ائوزینوفیلیک» ۱۵۴ 
jolla‏ لت cae‏ ۳۲۹ ۲۲۶ 
برونکودیلاتورهاء ۲۲۰ 
برونکوسکوپی ۱۲۶ 
برونکوسکوپی با برونکوسکوپ فیبر اپتیک قابل انعطاف» 
۱۳۶ 
برونکوسکوپی فیبراپتیک» ۲۳۱ 
بریلیوم» ۰۱٩۱‏ ۱۹۵ 
بکلومتازون دی‌پروپیونات» ۱۶۷ 
بوپروپیون» ۲۲۰ 
AY‏ 
soley‏ انسدادی مزمن ریوی 

پاتوفیزیولوژی» ۲۱۳ 

پاتولوژی» ۲۱۲ 

تظاهرات بالینی. ۲۱۷ 

سیر طبیعی: ۲۱۷ 

عوامل حطرسان ۲۱۴ 

۲۱۸ GOLD معیارهای‎ 

مکانیسم آسیب‌زایی» ۲۱۰ 

یافته‌های آزمایشگاهیء ۲۱۹ 
بیماری انسدادی مزمن ریه, ۱۶۲ 
بیماری بریلیومی مزمن؛ ۱٩۱‏ 
بیماری بینابینی ریه 

آزمون‌های کارکرد ریوی, ۲۳۰ 

۲۴۲ cal pat sol بیماری‎ 

شرح‌حال» ۲۲۶ 

علایم و نشانه‌های تنفسی» ۲۲۹ 

مرتبط با کشیدن سیگان ۲۳۶ 

مطالعات تصویریرداری از قفسه سین ۲۳۰ 

معاینه فیزیکی ۲۲۹ 

ناشی از دارو, ۲۳۹ 

همراه با پاسخ گرانولوماتو در بافت ریوی & ساختمان‌های 
رگی» ۲۴۲ 

یافته‌های آزمایشگاهیء ۲۲۹ 
بیماری راه‌های هوایی کوچک» ۲۱۰ 
بیماری ریوی گرانولوماتو ۲۲۶ 
بیماری ریه کشاورزان. VAY‏ 


۳۰۶ 


اپی‌نفرین» ۱۷۰ 
ادم ریوی» ۱۶ 
ارتوپنه. ۱۴ 
ازکارافتادگی, ۱۹۵ 
ازکارافتادگی کامل» ۱۹۵ 
ازکارافتادگی نسبی» ۱۹۵ 
استافیلوکوک اورئوس» ۶۷ ۷۴ 
ریت وکوک PV Syn gy‏ ۷۳ ۷۶ ۲۲۴ 
انس اکتا ۱۳۳ 
سک ودره (AT‏ 
اسکلروز سیستمیک پیشرونده ۲۳۸ 
اسید آنهیدرید. VAY‏ 
اشریشیا کولی» ۷۴ 
افوزیون پاراپنومونیک» ۲۳۵ 
افوزیون ثانویه به بدخیمی» ۲۴۶ 
افوزیون جنبی 
تشخیص افتراقی» ۲۳۸ 
رویکرد تشخیصی, ۲۴۴ 
یب تال vit‏ 
اکسید نیتریک» ۱۵۸ 
اکسیدهای نیتروژن ۱۹۶ 
:۲۷۲ 
التهاب سلی جنب ۲۳۶ 
انتروباکتر ۷۳ 
اندوتلین ۰۱ ۱۵۹ 
اورانیم» ۱۹۷ 
ایپراتروپیوم بروماید» ۱۶۴ 
ایپراتروپیوم برومید. ۲۲۱ 
ایزوپروپانول. ۱۹۵ 
ایمونوتراپی» ۱۶۷ 
اینترفرون گاما؛ ۲۴۷ 
اینترکولین de‏ ۱۵۶ 
اینترلوکین YAO d=‏ 
اپنترلوکین YAO A=‏ 
اینترلوکین ۱, ۶۶ 
cS Te‏ ۲۲۱ 


برآمدگی هامپتون, QF‏ 


۳۰۷ 


پنومونی آئوزینوفیلی» ۱۶۲ 
den gs‏ افو زینو فیلیک: ۲۲۹ ۱۲۳۶ ۲۳۹ 
پنومونی ارگانیزان. ۳۳۹ 
پنومونی استافیلوکوی اورئوس» eA‏ 

پی شآگهی» ۷۷ 

پیشگیری: ۷۷ 

ve تشخیص»‎ 

تظاهرات بالینی» FY‏ 

عامل میکروبی» ۶۷ 

عوامل همه گیرشناختی خطرساز, ۶٩‏ 

همه کیرشناسی. ۶۸ 
پنومونی بینابینی» ۲۲۶ 
پتی‌شویی gael‏ بوسته ریز WP‏ 
پنومونی بینابینی غیراختصاصی ۲۳۴ ۲۳۶ 
پنومونی پنوموسیستیس» ۶۷ 
پنومونیت بینابینی لنفوسیتی» ۲۴۲ 
پنوموئیت ناشی از ازدیاد حساسیت. ۲۲۹ ۲۳۶ 
پنومونی حاد بینابینی, ۲۳۵ 
پنوموتی سازمان‌یابنده کریپتوژنیک» ۲۳۵ 
پنومونی» ۶۵ 
gs‏ فا ,۲۲۹ 

پیش‌آگهی» ۸۵ 

AD پیشگیری:.‎ 


پیگیری» ۸۵ 
تظاهرات بالینی» ۸۱ 
درمان اختصاصی. ۸۳ 
درمان تجربی» ۸۲ 
رویکرد بالینی» AY‏ 
شیب قاس و MA‏ 
عدم بهبود. ۸۴ 
عوارضء AY‏ 

همه گیرشناسی ۷۹ 


پنومونی مرتبط با ونتیلاتور VA‏ 
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بیماری کارگر Gib‏ خوراکی» ۱۹۲ 
بیماری کارگر مالت» VAY‏ 
بیماری گوشه. ۲۲۸ 
پیماری‌های بینابینی cd)‏ ۲۲۵ 
مکانیسم بیماریزایی» ۲۲۶ 
بیماری‌های ریوی محیطی 
آزمون‌های کارکرد ریوی» ۱۸۵ 
پرتونگاری قفسه سینه, ۱۸۵ 
شرح حال» ۱۸۴ 
معاینه فیزیکی» ۱۸۴ 
بیوپسی از طریق برونش, ۱۲۷ 
پپتید ناتری‌اورتیک پیش‌مغزی -N‏ ترمینال» ۲۴۵ 
پرتونگاری معمولی» ۱۲۰ 
پردنیزولون» ۱۶۰ ۱۶۶ ۱۷۱ 
پردنیزون» ۰۱۶۰ 1۶۵ ۱۷۱ ۲۲۱ ۲۳۳ 
پروتئین کینازفسفاتاز -۰۱ ۱۶۵ 
پروتئینوز آلوئولی ربوی» ۲۳۹ 
پرهوایی ریه» ۲۱۳ 
پسودوموناس آئروژینوزاء AY ۸۷۶ PV‏ ۸۵ 
پلاتی‌پنه, ۱۵ 
پلی‌آرتریت ندوزاء ۱۶۲ 
پلی‌میوزیت» ۲۳۹ 
cen‏ و فا 
پلوموتورا کین: WA‏ 
پنوموتوراکس ترومایی» ۲۳۹ 
پنوموتوراکس cas gil‏ ۲۳۹ 
پنوموتوراکس خودبخودی» ۲۳۸ 
پنوموتورا کس خودبخودی cab gl‏ ۰۲۳۸ ۲۴۹ 
پنوموتوراکس فشاری» ۲۴۹ 
پنوموسیستیس جیرووسی؛ AYO‏ ۱۲۷ 
پنوموکونیوز روماتوئیدی» ۲۳۸ 
پنوموکونیوز عارضه‌دار» ۱۹۰ 
پنوموکونیوز کارگران معدن زغال سنگ» ۱۹۰ 
پنومومدیاستن ۲۵۱ 
PP «gules!‏ 
پاتوفیزیولوژی» ۶۵ 
تعریف» ۶۵ 
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جراحی قفسه سینه به کمک ویدیو ۱۲۹ 
جمع‌آوری خلط ۱۲۵ 
Lie‏ غیرقلبی. VA‏ 
منشأً قلبی, ۱۷ 
خیز ربوی» ۱٩‏ 
Leal -N‏ سیستین: ۲۲۲ 
a‏ آنتی age‏ ۲۱۶ 
-b‏ لاکتای VF‏ 
داروهای ضد IgE‏ ۱۶۶ 
دا کسی‌سیکلین. ۰۲۴۶ ۲۴۹ 
درماتوفاگویید پترونیسینوس» VFA‏ 
درماتومیوزیت ۲۳۹ 
دوبوتامین ۱۰۱ 
دوم ۳۶۳۰ 
دو-کلرومتیل cst‏ ۱۹۵ 
دی‌ایزوسیانات» ۱۹۳ 
رادون. ۱۹۶ 
ce ly‏ ۱۹۷۲ 
a,‏ کشاورزان» VAY‏ 
شارکر AIA ۵۲۳ gad‏ ۲۲۵ 
ada ll‏ ۱۳۳ 
سالیسیلات» ۱۵۲ 
سایر غبارهای غیرآلی؛ ۱۹۱ 
سلنیوم» ۱۵۰ 
سلول‌های دندریتیک» ۱۵۶ 
سلول‌های کلار؛ ۲۱۲ 
سندرم پاسخ التهابی سیستمیک. ۶۶ 
سندرم چرج - اشتراوس: ۲۲۹ 
سندرم خونریزی منتشر آلوئولی» ۲۲۹ 
الگوریتم درمان اولیه, VAY‏ 
پاتوفیزیولوژی» YAO‏ 
(ute‏ کف VAN‏ 
توصیه‌های مبتنی بر شواهد برای درمان» VAY‏ 
یاشنا شی :۲/۸۵ 
ی ماش :۲۸۵ 
سندرم زجر تنفسی FF cole‏ ۲۸۴ 
سندرم .churg-strauss‏ ۱۶۲ 


۳۰۸ 


پنومونی نکروزان» ۸۵ 
پنومونی نکروزدهنده. ۶۸ 
پنومونیه» ۶۷ 
پنی سیلامین. ۲۳۳ 
پورپورای هنوخ شوئن‌لاین» ۲۴۱ 
پیوند cay)‏ ۲۶۶ 
عوارض جانبیء ۱۶۴ 
مصارف بالینی» ۱۶۴ 
تلوفیلین, VPP‏ ۸۷۰ ۲۲۱ ۲۲۴ 
تالک» ۱۹۵ 
تب بخار پلیسر ۱۹۳ 
تب ناشی از دود فلز ۱٩۹۳‏ 
تربوتالین» ۱۶۳ 
ترکیبات آرسینک. 1۹۵ 
ترومبوآمبولی وریدی 
تشک ag‏ ۳۰۳ 
تشخیص افتراقی» ٩۵‏ 
روش‌های تشخیصی تهاجمیء ٩۷‏ 
روش‌های تصویربرداری غیرتهاجمی. ۹۵ 
ترومبواندارترکتومی ریوی, ۱۰۲ 
تریامسینولون استونید. ۱۶۶ 
تست تکثیر لنفوسیتی بریلیوم» ۱۹۱ 
ارزیابی» ۱۳ 
الگوریتم ارزیابی» ۱۷ 
تشخیص افتراقی ۱۲ 
کاوسم ۱۷ 
کی WAN) Ge‏ 
تنگی‌نفمن شبانی: ۱۴ 
توبروس اسکلروز 7۲۹ ۲۴۰ ۲۴۲ 
توده‌های مدیاستن؛ ۲۵۰ 
teal‏ ۱۲۶ 
تورا کوتومی. ۱۲۹ 
توموگرافی کامپیوتری» ۱۲۱ 
تیروتوکسیکوز» ۱۵۳ 
تیوتروپیم‌برومید. ۱۶۷ 


تیوتروپیوم ۳۳۱ 
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۳۰۹ 


فیبروز حجیم پیشرونده, VAM‏ 
فیبروز ریوی» ۰۲۲۸ ۲۳۱ 
فیبروز ریوی ایدیوپاتیک» ۸۱۲۳ ۲۳۳ 
تظاهرات بالینی؛ ۲۳۳ 
یافته‌های بافت‌شناختی» ۲۳۳ 
فیبروز ریوی ایدیوپاتیک خانوادگی» ۲۲۸ 
قانون لاپلاس» ۲۱۴ 


کارسینوماتوز cc piles‏ ۲۲۹ 
کارسینوم لنفانژیتی, ۱۲۳ 
کارموستین: ۲۳۹ 
کروم ۱۹۵ 
کرومولین سديم ۱۶۶ 
کرومون ۱۶۶ 
کیت NEP G55‏ 
کلامیدیا ca po ge‏ ۷ ۲۲۴ 
eS‏ ۲۳۳ 

عوارض جانبی» ۱۶۵ 

مصارف بالینی» ۱۶۵ 

۱۶۵ Slo god 
۱۶۵ کررتیکواستروییدهای استنشاقی»‎ 
۱۶۵ کورتیکواستروییدهای خوراکی»‎ 
۱۶۵ کورتیکواستروییدهای سیستمیک‎ 
۷۲ کوکسیلا بورنتی»‎ 
۱۶۶ گاماگلوبولین وریدی»‎ 
۲۲۸ ۸۱۲۳ گرانولوم ائوزینوفیلیک؛‎ 
۲۴۲ گرانولوماتوزه‎ 
۲۴۳ گرانولوماتوز برونکوسنتریک»‎ 
۲۴۲ گرانولوماتوز سارکوئید نکروزان,‎ 
۲۲۸ گرانولوماتوز سلول لانگرهانس»‎ 
۲۴۳ گرانولوماتوز لنفوماتوئید.‎ 
۲۴۳ گرانولوماتوز مرکز برونشی»‎ 
۲۳۶ گرانولوماتوز وگنر»‎ 
۱ ۲۳۷ ,۲۲۵ گلوکوکورتیکونید,‎ 
۲۲۱ گلوکوکورتیکوئیدهای استنشاقی»‎ 
۲۲۱ گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی»‎ 
۲۳۱ ۱۲۷ لاواژ برونکوآلوئولاه‎ 
۶۷ لژیونله‎ 


سندرم ساختمان دربسته» VAY‏ 
سندرم شوگرن» ۲۳۹ ۲۴۳ 

سندرم کاپلان ۱٩۰‏ ۲۳۸ 

سندرم گودپاسچر؛ ۲۴۲ 

سندرم نفروتیک» ۱۶ 

سندرم هامان ریچ» ۲۳۵ 

سندرم هرمانسکی -پودلاک» ۲۲۸ ۲۴۲ 
سورفا کتانت» ۲۱۲ 

سونوگرافی, ۱۲۰ 

سیتوکین» ۱۵۷ 

۱۶ Saye 

سیکلوسپورین» ۱۶۶ ۲۳۳ 
سیکلوفسفامید. ۲۳۳ ۲۴۲ 

۲۲۹ VAY سیلیکوز:‎ 

سیلیکوز پیچیده» VAS‏ 

۱۸۹ cole سیلیکوز‎ 

سیلیکوز ساده ۱۸۸ 

سیلیکوز مزمن, ۱۹۰ 

شاخص شدت پنومونی» VY‏ 
شستشوی برونک وآلوئولان ۲۳۲ 
شیلوتوراکس ۲۴۷ 

صافی‌های ورید اجوف تحتانی» ۱۰۱ 
Ode‏ ۱۶۶ 

ظرفیت انتشان ۲۳۰ 

عامل نکروز تومور. ۶۶ 

غبار غلات. VAY‏ 

غبارهای آلی» ۱٩۱‏ 

فاکتور رشد مشتق از پلاکت» ۱۵۹ 
فاکتور نکروز تومور آلفاء ۱۵۷ YAO‏ 
فاکتور a‏ نکروز تومور, ۲۱۱ 

فاگ ماتوی ۲۴۲ 

فرمالدئید. ۱۹۵ 

فلوروکینولون» ۷۳ 

فورموترول» ۱۶۳ 

فوروسماید. ۱۶ 

AA AA فونداپارینوکس»‎ 

فیبروز ایدیوپاتیک ریوی» ۲۲۸ 
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نارسایی تنفسیء ۲۷۵ 

نارسایی تنفسی هیپوکسمیک cole‏ ۲۷۵ 
ندوکرومیل سدیم. ۱۶۶ 

٩۶ YU نشانه‎ 

٩۶ cS ji aig als 

نشانه هامان؛ ۲۵۱ 

نظرية الاستاز: آنتی‌آلاستاز: ۲۱۰ 
نظرية بریتیش» ۲۱۵ 

۲۱۵ داچ»‎ & bi 

و ال Or‏ 

وروفیبروماتوز ۰۲۲۹ ۲۴۲ 
وارفارین؛ 44 

واسکولیت گرانولوماتو ۲۴۲ 
واکنش زنجیره پلیمراز: ۷۱ 
وانکومایسین ۷۶ 

۱۵۰ A ویتامین‎ 

YO" WC ویتامین‎ 

وینیل کلراید» ۱۹۵ 

هپارین با وزن مولکولی کم ٩۸‏ 
هپارین خرد نشده. ٩۸‏ 
هموتوراکس ۲۴۷ 

هموفیلوس آنفلوانز؛ ۶۷ ۲۲۴ 
هیپوتیروئیدیسم ۱۵۴ 
هیدروتوراکس کبدی» ۲۳۵ 
هیدروکورتیزون» ۱۶۵ 
هیستافیرن» ۲۱۵ 

هیستون داستیلاز-۰۲ ۲۱۱ 
هیستون داستیلاز -۲ ۱۶۵ 
jee een‏ وروی ۲۳/۲۳۸ 
gti‏ بت وی ۲۳۸ 


۳۷۰ 


YAO BY لکوترین‎ 

لکوسیدین پانتون - والنتاین» ۷۴ 
لنفانژیولیومیوماتوز: ۲۲۸ ۲۲۹ 
لنفانژیولیومیوماتوز ریوی» ۲۴۰ 
لنفوسیت‌های 41 ۱۵۶ 

لوپوس اریتماتوی سیستمیک» ۲۳۸ 
لینزولید. VF‏ 

ماست سل‌ها؛ ۱۵۵ 

۱۵۶ ass SL 

مایکوباکتریوم توبرکولوزیس» ۷۰ 
متاکولین؛ ۲۱۵ 

متالوپروتگیناز-۹ ماتریکس» ۲۱۱ 
متوترکسات» ۲۳۲ 

متوتروکسات» ۱۶۶ 

متیل پردنیزولون» ۱۶۵ 

متیل گزانتین» ۲۲۴ 

مدیاستن خلفی» ۲۵۰ 

مدیاستن قدامی ۲۵۰ 

مدیاستن میانی» ۲۵۰ 
مدیاستینوتومی» ۱۲۸ 
مدیاستینوسکوپی» ۱۲۸ 
مدیاستیئیت cole‏ ۲۵۰ 

مدیاستینیت مزمن» ۲۵۰ 
مزوتلیوم ۱۸۸ ۲۴۶ 

منيزيم ۱۵۰ 

و اکتا کای انب ۲۲۳ 
مونته‌لوکاست» ۱۶۶ 

مهارکننده‌های آنزیم شیکارا کسیدیان: ۱۶۹۱ 
مهارکننده‌های فسفودی‌استراز-۴ ۱۶۷ 
elie lease‏ ۱۳ ۲۲۳ 


